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L’objectif principal de cette thèse était d’obtenir, via l’électrophysiologie cognitive, des 
indices de fonctionnement post-traumatisme craniocérébral léger (TCCL) pour différents 
niveaux de traitement de l’information, soit l’attention sélective, les processus décisionnels 
visuoattentionnels et les processus associés à l’exécution d’une réponse volontaire. 
L’hypothèse centrale était que les mécanismes de production des lésions de même que la 
pathophysiologie caractérisant le TCCL engendrent des dysfonctions visuoattentionnelles, du 
moins pendant la période aiguë suivant le TCCL (i.e. entre 1 et 3 mois post-accident), telles 
que mesurées à l’aide d’un nouveau paradigme électrophysiologique conçu à cet effet. Cette 
thèse présente deux articles qui décrivent le travail effectué afin de rencontrer ces objectifs et 
ainsi vérifier les hypothèses émises. Le premier article présente la démarche réalisée afin de 
créer une nouvelle tâche d’attention visuospatiale permettant d’obtenir les indices 
électrophysiologiques (amplitude, latence) et comportementaux (temps de réaction) liés aux 
processus de traitement visuel et attentionnel précoce (P1, N1, N2-nogo, P2, Ptc) à l’attention 
visuelle sélective (N2pc, SPCN) et aux processus décisionnels (P3b, P3a) chez un groupe de 
participants sains (i.e. sans atteinte neurologique). Le deuxième article présente l’étude des 
effets persistants d’un TCCL sur les fonctions visuoattentionelles via l’obtention des indices 
électrophysiologiques ciblés (amplitude, latence) et de données comportementales (temps de 
réaction à la tâche et résultats aux tests neuropsychologiques) chez deux cohortes d’individus 
TCCL symptomatiques, l’une en phase subaigüe (3 premiers mois post-accident), l’autre en 
phase chronique (6 mois à 1 an post-accident), en comparaison à un groupe de participants 
témoins sains.  
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Les résultats des articles présentés dans cette thèse montrent qu’il a été possible de créer une 
tâche simple qui permet d’étudier de façon rapide et peu coûteuse les différents niveaux de 
traitement de l’information impliqués dans le déploiement de l’attention visuospatiale. Par la 
suite, l’utilisation de cette tâche auprès d’individus atteints d’un TCCL testés en phase sub-
aiguë ou en phase chronique a permis d’objectiver des profils d’atteintes et de récupération 
différentiels pour chacune des composantes étudiées. En effet, alors que les composantes 
associées au traitement précoce de l’information visuelle (P1, N1, N2) étaient intactes, 
certaines composantes attentionnelles (P2) et cognitivo-attentionnelles (P3a, P3b) étaient 
altérées, suggérant une dysfonction au niveau des dynamiques spatio-temporelles de 
l’attention, de l’orientation de l’attention et de la mémoire de travail, à court et/ou à long terme 
après le TCCL, ceci en présence de déficits neuropsychologiques en phase subaiguë surtout et 
d’une symptomatologie post-TCCL persistante.  
 
Cette thèse souligne l’importance de développer des outils diagnostics sensibles et exhaustifs 
permettant d’objectiver les divers processus et sous-processus cognitifs susceptible d’être 
atteints après un TCCL.  
 
 
Mots-clés : traumatisme craniocérébral léger (TCCL), potentiels évoqués cérébraux, 





The main objective of this thesis was to obtain, using cognitive electrophysiology, biomarkers 
of mild traumatic brain injury (TBI) for different levels of information processing such as 
selective attention, visuo-attentional decision making and processes associated with the 
execution of a deliberate response. The fundamental assumption was that the lesion-producing 
mechanisms as well as the pathophysiology associated with mTBI leads to visuo-attentional 
dysfunctions, at least during the sub-acute period following the mTBI (i.e. between 1 and 3 
months post-trauma), as measured by a novel electrophysiological paradigm developed for this 
purpose. This thesis presents two articles describing the work accomplished to meet these 
objectives, and verify the underlying assumptions. The first article presents the approach used 
to create a novel visuo-spatial attention task enabling the identification of electrophysiological 
(amplitude, latency) and behavioural (reaction time) indexes related to early visual and 
attentional processing (P1, N1, N2-nogo, P2, Ptc), selective visual attention (N2pc, SPCN) and 
decision-making processes (P3b, P3a) in a group of normal participants (i.e. without 
neurological injury). The second article presents a study of the persisting effects of a mTBI on 
visuo-attentional functions through the identification of targeted electrophysiological markers 
(amplitude, latency), and from behavioural data (task-related reaction time and 
neuropsychological tests results) in two cohorts of symptomatic mTBI individuals, one during 
the sub-acute phase (3 first months post-injury), the other during the chronic phase (6 months 
to 1 year post-injury), in comparison to a group of normal control participants.  
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The results presented in this thesis indicate that it was has been possible to create a simple, 
rapid and low-cost task enabling the study of the various levels of information processing 
involved in the deployment of visuospatial attention. Subsequently, the use of this task in 
patients with mTBI tested during the sub-acute phase or the chronic phase allowed to identify 
differential impairment and recovery profiles for each of the components studied. Indeed, 
while the early components associated with early visual information processing (P1, N1, N2) 
were intact, certain attentional (P2) and cognitive-attentionnal (the P3a, P3b) components 
were affected, suggesting dysfunction in the spatio-temporal dynamics of attention, orientation 
of attention, and working memory, in the short- and/or long-term following mTBI, this is the 
presence of neuropsychological deficits mostly in the sub-acute phase and of persisting post-
mTBI symptomatology.   
 
This thesis emphasizes the importance of developing sensitive and comprehensive diagnostic 
tools allowing to objectively identify the various cognitive processes and sub-processes that 
are likely to be affected after a mTBI.  
 
Keywords : mild traumatic brain injury (mTBI), brain evoked potentials, electrophysiology, 
visuospatial attention, selective attention, neuropsychology, work memory. 
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1.1.1 Incidence  
L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit le traumatisme craniocérébral (TCC) 
comme étant «une atteinte cérébrale aiguë résultant d’un transfert d’énergie d’une source 
externe vers le crâne et les structures sous-jacentes » (Task Force de l’OMS, 2004). Le TCC 
léger (TCCL) représente entre 70 et 90% de l’ensemble des cas de TCC traités en milieux 
hospitaliers (Task Force de l’OMS, 2004; Leo & McCrea, 2016). On estime qu’environ 30 à 
60% des TCCL sont causés par des accidents de la route (Task Force de l’OMS, 2004). La 
prévalence des TCCL au Canada est estimée à 600 cas pour 100 000 habitants (Task Force de 
l’OMS, 2004). Cette problématique touche particulièrement les hommes, représentant 60.6% 
des cas ayant été admis dans les centres hospitaliers de soins de courte durée en 2005-2006. 
Les hommes âgés de 15 à 24 ans sont les plus touchés, les accidents de voiture étant la cause 
principale (Cassidy et al., 2004). Parmi les différentes causes de TCC, on note également les 
chutes (45%), les agressions (9%) ainsi que les autres causes possibles qui représentent 




1.1.2 Fardeau économique  
L’Agence de santé publique du Canada (ASPC) a estimé que les frais directs associés au 
traitement des TCC étaient de 151.7 millions de dollars en 2000-2001. Ces frais couvraient les 
soins hospitaliers (150.7 millions), les soins prodigués par les médecins (0.3 million) ainsi que 
les frais de médicaments (0.7 million). Bien qu’impressionnants, ces chiffres ne couvraient pas 
les frais indirects associés à cette problématique, tels que l’absentéisme au travail et la baisse 
de productivité. Aux États-Unis, l’estimation des coûts directs et indirects engendrés par les 
TCC pour l’année 2000 s’élevait à 60 milliards de dollars.  
1.2 Le TCCL : une définition  
Un TCC est considéré comme étant léger (TCCL) lorsque la perte ou l’altération de l’état de 
conscience se situe entre zéro et trente minutes. Le résultat obtenu à l’échelle de coma de 
Glasgow (enregistré à l’urgence ou 30 minutes après le traumatisme) doit être situé entre 13 et 
15. Dans le cas d’un TCCL, l’imagerie cérébrale peut être positive ou négative (en opposition 
au TCC modéré où l’imagerie cérébrale est généralement positive et au TCC sévère où cette 
dernière l’est inévitablement). L’examen neurologique peut être positif, c'est-à-dire que le 
patient peut présenter des signes focaux. Enfin, l’amnésie post-traumatique est variable, mais 
ne dois pas être supérieure à 24 heures (Peden et al., 2004).  
 
1.3 Pathophysiologie  
Lors d’un impact, le cerveau peut être atteint au site direct de l’impact (coup) ou au site 
opposé à celui-ci (contrecoup) (Rizzo& Tranel, 1996). Lors de l’impact (ex. : durant un 
accident de voiture ou lors d’un plaqué), des forces d’accélération, de décélération (A/D) et de 
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rotation sont engendrées et sont à l’origine des lésions observées (Gaetz, 2004). En effet, ces 
forces qui sont responsables des étirements de même que des dommages microscopiques et 
diffus faits aux neurones (lésions axonales traumatiques), que ce soit au niveau du cortex ou 
de la matière blanche sous corticale (Alexander, 1995; Gatez, 2004; Giza & Hovda, 2014). Les 
aires cérébrales qui sont davantage touchées sont les aires frontales et occipitales. Mais ces 
atteintes au niveau des axones et des dendrites engendrent également une cascade 
neurométabolique complexe (dysfonctionnement des récepteurs, inflammation, effets 
destructeurs des radicaux libres et dommages engendrés via les ions calciques) qui altère la 
transmission synaptique, pouvant compromettre plus globalement le traitement de 
l’information (Alexander, 1995; Gaetz, 2004; Giza & Hovda, 2014). 
1.3.1 Lésions axonales traumatiques 
Les lésions axonales traumatiques (LAT) surviennent généralement lors des mécanismes de 
formation de lésions impliquant des processus d’accélération et de décélération (A-D) (Rizzo 
& Tranel, 1996 ; Nuwer et al., 2005). En effet la présence de ce type de lésions, difficilement 
détectables au moyen des méthodes d’imageries classiques (Meythaler et al. 2001), est 
reconnue comme étant un marqueur pathologique indiquant que des forces (A-D) ont été 
appliquées au niveau de la matière cérébrale. Ces lésions surviennent généralement au niveau 
de la matière blanche, du gyrus frontal supérieur et de l’isthme du lobe temporal (Rizzo & 
Tranel, 1996 ; Toyama et al., 2005), mais également au niveau des parties ventro-basales et 
septales du télencéphale (Schmidt & Grady, 1995 ), de l’hippocampe (Schmidt & Grady, 
1995 ; Sick et al. 1998 ; Sanders et al., 2000) et du corps calleux (Meythaler et al., 2001 ; 
Toyama et al., 2005). Ce type de  lésions peut survenir sans présence de coup à la tête, sans 
qu’il n’y ait de dommages vasculaires ou encore d’atteintes au niveau du parenchyme cérébral 
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(Povlishock, 1983). Alors qu’on croyait que seuls les neurones myélinisés de gros calibres 
étaient atteints lors de ce type de blessures, de nouvelles données tendent à démontrer que les 
LAT altèrent le transport axonal de même que la perméabilité de la membrane cellulaire au 
sein de différentes populations neuronales, incluant celles composées de neurones de petit 
calibre non myélinisés (Stone &al., 2004 ; Povlishock & Katz, 2005). Ces résultats importants, 
de même que l’accumulation de nombreuses données  suggèrent que, comme le soulignaient 
Povlishock & Katz (2005), nos connaissances actuelles des lésions engendrées lors d’un TCC 
ne seraient en fait qu’une toute petite partie des conséquences réelles causées par ce type de 
blessure.  
 
Reconnues depuis longtemps comme étant responsables de comas lors de traumas plus 
sévères, on sait maintenant que les LAT surviennent également lors de TCCL (Davis, 2000). 
En effet, bon nombre d’études utilisant un modèle animal ont démontré que l’application de 
force au niveau du cerveau et ce, même à un niveau répliquant une atteinte de sévérité légère, 
engendrait des altérations au niveau neuronal. Ces atteintes surviennent dans les heures 
suivant le traumatisme et consistent entre autres, en une désorganisation des neurofilaments du 
cytosquelette et des axones (Rizzo & Tranel, 1996). Cette désorganisation peut être causée par 
un bris mécanique direct au niveau de ces structures, ou encore par  l’enclenchement d’une 
série d’évènements biochimiques entraînant une cascade neurométabolique venant 
compromettre l’intégrité et le bon fonctionnement des neurones (Meythaler, 2001; Giza & 
Hovda, 2014). Ces évènements peuvent s’étendre sur plusieurs heures et peuvent culminer par 
une déconnexion des axones entre eux (Christman et al., 1994). 
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1.3.2 Changements pathophysiologiques  
Les auteurs s’entendent pour dire que le processus de formation des LAT survient en deux 
étapes : la première, dite primaire, est caractérisée par des bris mécaniques. La seconde est dite 
secondaire et consiste en l’apparition de dommages survenant quelque temps après la blessure 
(Weber, 2004 ; Gennarelli, 1994).  
 
Décrit par Maxwell et al. (1993), les changements biochimiques qui se produisent au niveau 
des axones débutent par une dépolarisation de ces derniers. Cette dépolarisation étant ensuite 
suivie par une perte focale du transport axonal, résultant d’une interruption du bon 
fonctionnement des organites intracellulaires. La dépolarisation des neurones qui survient lors 
de la blessure entraîne une libération massive de neurotransmetteurs, et plus particulièrement 
de glutamate (Weber, 2004 ; Gaetz, 2004 ; Giza & Hovda, 2001; Giza & Hovda, 2014). Ce 
neurotransmetteur excitateur devient alors un déclencheur de la deuxième phase de 
dégénérescence cellulaire, engendrant un phénomène d’excitotoxicité que l’on croit 
responsable de l’enflure cérébrale, de l’altération des neurotransmetteurs et d’une activation 
des enzymes de dégradation, menant à l’apparition  et au maintien des troubles cognitifs 
associés aux TCCL (Nuwer et al. 2005 ; Weber, 2004).  
 
Le relâchement de glutamate par la cellule lésée entraîne divers effets néfastes. Tout d’abord, 
dans une étude réalisée au niveau cellulaire, Goforth et al. (1999) ont découvert qu’une portion 
considérable des récepteurs AMPA (un des trois sous-types de récepteurs activés par le 
glutamate) présentait une altération de leurs propriétés de désensibilisation suite à des lésions 
induites mécaniquement au niveau des neurones du cortex. Les auteurs suggèrent que cette 
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altération résulte en une surstimulation des voies excitatrices augmentant ainsi la vulnérabilité 
du  réseau neuronal atteint, de même qu’une augmentation des risques de mort cellulaire 
(Goforth &al., 1999). Aussi, l’augmentation de glutamate amène une activation accrue des 
récepteurs situés au niveau des canaux ioniques, et donc une dépolarisation de la membrane 
résultant ainsi en une augmentation de l’apport de sodium (NA+) et de calcium (CA++) à 
l’intérieur de la cellule. (Hovda et al. 1995 ; Nuwer et al. 2005 ; Meythaler, 2001 ; Goforth 
&al., 1999). Cette modification brutale de l’homéostasie des électrolytes intra cellulaire 
entraîne une modification au niveau des mécanismes d’osmose de la cellule. Ainsi, la cellule 
se met à absorber de l’eau provenant de son milieu et commence alors à enfler. C’est ce 
phénomène qui est responsable de l’enflure cérébrale importante observée dans les cas plus 
graves de TCC (Nuwer et al., 2005).  
 
Alors que l’augmentation de glutamate entraîne, comme nous venons de le décrire, une 
augmentation des niveaux de CA++ et de NA+ à l’intérieur de la cellule, on note également un 
relâchement de potassium (K+) qui dépolarise le neurone et active la pompe NA+/K+, connue 
comme étant ATP-dépendante (Giza & Hovda, 2014).  L’ATP, ou adénosine triphosphate, est 
le résultat des processus de respiration cellulaire survenant au niveau des mitochondries et 
représente la source d’énergie de la cellule (Weber, 2004). L’activation de cette pompe 
entraîne alors une trop grande demande en énergie de la part de la cellule, qui finit par vivre 




Une fois les réserves d’ATP épuisées,  la pompe ionique, responsable de maintenir les niveaux 
de CA++, de K+ et de NA+ en homéostasie à l’intérieur de la cellule, cesse de fonctionner 
adéquatement. S’ensuit alors une augmentation anormale du calcium intracellulaire de même 
que la production de radicaux libres qui viennent ajouter au stress déjà subit par la cellule, 
notamment en s’attaquant à l’intégrité de la membrane cellulaire (Meythaler, 2001 ; Nuwer et 
al., 2005). Cette augmentation des niveaux de calcium intracellulaire, en plus de perturber 
grandement le phénomène de respiration cellulaire en altérant la membrane de la cellule, 
engendre une augmentation de l’activité des enzymes cytein proteolytic calpain et caspase-3. 
L’enzyme calpain a été associée avec des mécanismes de nécrose de la cellule et de plus 
récentes études la relie à des phénomènes d’apoptose (programmation de la mort de la cellule) 
(Meythaler, 2001 ; Weber, 2004). L’enzyme caspase-3 a elle aussi été reconnue comme jouant 
un rôle au niveau des mécanismes d’apoptose (Kothakota &al, 1997). Cette deuxième phase 
est responsable de la formation des LAT (Nuwer et al., 2005).  
 
On sait maintenant que ces mécanismes lésionnels peuvent se poursuivre durant plusieurs 
jours, voire plusieurs semaines (Davis, 2000). En effet, cette cascade d’évènements vient 
modifier bon nombre de mécanismes qui, même si le neurone lésé a survécu durant les 
premiers temps, risquent de compromettre son bon fonctionnement de façon définitive 
(Barkoudarian et al., 2011 ; Signoretti et al., 2010 ; Meythaler, 2001). Alors que tous ces 
résultats provenaient en majorité d’études effectuées chez l’animal, de récentes études 
réalisées à l’Université de Boston tendent actuellement à démontrer que les coups répétés à la 
tête laissent bel et bien des traces au niveau de la matière cérébrale des athlètes (McKee et al., 
2014; McKee et al., 2015). En effet, ces études réalisées sur des cerveaux d’athlètes décédés 
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ayant fait don de leur organe à la science, montrent la présence de taupathies et ce, sans que 
ces athlètes ne soient en âge de présenter de telles atteintes ou sans qu’ils ne présentent 
d’antécédents qui auraient pu expliquer l’apparition d’une maladie neurodégénérative. Ces 
athlètes présentent toutefois ce que les chercheurs appellent maintenant une ‘démence 
traumatique chronique’ (Baugh et al., 2012).  
 
1.3.3 Atteintes cognitives suite à un TCCL  
Les atteintes cognitives associées aux LAT consistent généralement en des atteintes mnésiques 
de même qu’en une diminution des capacités de traitement de l’information (Meythaler et al., 
2001). Une des hypothèses permettant d’expliquer la persistance de certaines atteintes 
cognitives suite à des LAT stipule que les processus sous-jacents à l’attention et aux fonctions 
exécutives par exemple, nécessitent l’implication de larges réseaux neuronaux, dispersés à 
l’intérieur du cerveau. Cette dispersion rendrait ces réseaux plus vulnérables aux lésions 
diffuses, principale pathologie engendrée lors d’un TCCL (Povlishock & Katz, 2005).  
 
Les résultats démontrant des atteintes mnésiques suite à un TCCL, sont observés au niveau 
cellulaire via des données expérimentales. En effet, comme nous l’avons mentionné plus haut, 
les processus demandant un équilibre au niveau du calcium sont grandement affectés lors d’un 
TCCL avec LAT. Or, le calcium est reconnu comme étant à la base d’importantes fonctions 
cognitives, plus précisément de l’apprentissage et de la mémoire (Weber, 2004). Le calcium 
agirait à la base des mécanismes de renforcements des connexions inter axonales, permettant 
ainsi la mise en place d’un phénomène appelé plasticité synaptique (Weber, 2004). Ainsi, des 
études menées chez l’animal par (Sick et al. 1998; Sanders et al. 2000; Aungst et al., 2014), 
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ont démontré que le TCC avait des impacts sur un mécanisme appelé la ‘potentialisation à 
long terme’. Ce phénomène consiste en un renforcement de l’efficacité d’un réseau neuronal à 
la suite de plusieurs stimulations et est le phénomène de plasticité synaptique sans doute le 
plus étudié (Sick et al., 1998 ; Weber, 2004, Aungst et al., 2014). Ainsi, bien que ce 
mécanisme se produise dans diverses régions du cerveau (Sick et al., 1998), il survient 
généralement au niveau de l’hippocampe. L’hippocampe est en effet reconnu comme étant un 
des générateurs impliqué dans les tâches demandant le maintien d’un stimulus cible en 
mémoire de travail (Polich, 2004). À noter que chez l’humain, on peut d’ailleurs mesurer ce 
rôle en utilisant l’électrophysiologie cérébrale, via l’onde P3b qui a pour générateur possible 
cette structure cérébrale (Linden, 2005; Polich, 2004; Crottaz-Herbette, 2005). Réalisées sur 
des rats, ces études portent donc sur des tranches de cellules hippocampiques lésées au moyen 
de la méthode de percussion par les fluides. Les auteurs rapportent qu’un choc, même léger, 
inhibe la potentialisation à long terme au niveau des cellules de l’hippocampe, que cette 
inhibition survient dans les quatre heures suivant la blessure et qu’elle peut persister jusqu’à 
48 heures après (Sick et al., 1998 ; Sanders et al., 2000). Une étude montre également que 
l’accumulation de TCCL chez le rat engendre des pertes neuronales au niveau de 
l’hippocampe qui corrèlent avec des  atteintes  comportementales au niveau de processus 
d’apprentissage spatial et de rétention mnésique (Aungst et al., 2014). En effet, après trois 
TCCL, il n’était plus possible d’observer de potentialisation à long terme au niveau de 
l’hippocampe chez les rats lésés.  
 
Une autre étude réalisée chez le rat permet également d’impliquer les parties septales et 
ventrobasales du télencéphale dans les troubles de mémoire et l’apparition de dysfonctions 
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cognitives à la suite d’un TCCL (Schmidt & Grady, 1995). Encore une fois réalisée via la 
méthode de percussion par les fluides, cette étude démontre en effet une diminution 
significative des niveaux de coloration des neurones cholinergiques présents dans ces régions, 
et ce, durant la phase aiguë du TCCL. Les auteurs soulignent également le caractère spécifique 
de cette atteinte puisqu’en effet, ces observations sont faites sans qu’il n’y ait de traumatismes 
visibles ou de pertes cellulaires au niveau des neurones de ces structures. Les auteurs 
suggèrent que cette vulnérabilité des neurones cholinergiques lors de traumatismes 
craniocérébraux pourrait expliquer, du moins en partie, les troubles de mémoire de même que 
les dysfonctions cognitives qui s’ensuivent (Schmidt & Grady, 1995).  
 
Outre ces atteintes en mémoire de travail, on note également des difficultés au niveau de 
l’attention visuelle. Cette fonction cognitive permet de résoudre un des principaux problèmes 
rencontrés par le système visuel lors du traitement de l’information, soit l’abondance de 
stimuli présents dans l’environnement.  
 
En effet, seulement une petite partie de l’information présente au niveau de la rétine peut être 
traitée à un moment précis (Desimone & Duncan, 1995). Cette limite du système visuel est 
résolue, du moins en partie, grâce à l’attention sélective. L’attention sélective correspond aux 
processus attentionnels qui permettent de diriger l’attention vers une cible, tout en permettant 
d’inhiber le traitement de stimuli non pertinents. Un aspect important de l’attention sélective 
consiste en la  présence d’un mécanisme d’orientation de l’attention vers une source de signal 
visuel (Posner, 1990). Suite à cette étape, le signal peut ensuite être analysé sur la base de 
certaines caractéristiques. Lorsque ces caractéristiques réfèrent à la position du stimulus dans 
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l’espace, on parle d’attention visuospatiale ou attention spatiale (Vecera & Rizzo, 2003). 
L’attention spatiale est étroitement en lien avec les processus précoces de traitement de 
l’information, c'est-à-dire avant même que l’identité du stimulus ne soit traitée (Vecera & 
Rizzo, 2003). Les structures corticales impliquées dans ces mécanismes sont les lobes 
pariétaux et frontaux (Vecera & Rizzo, 2003, Posner & Petersen, 1990, Kastner & 
Ungerleider, 2000). On note aussi l’implication de structures sous-corticales tels que le noyau 
pulvinar du thalamus de même que le collicule supérieur (Vecera & Rizzo, 2003).  
 
L’attention sélective semble également entretenir des liens étroits avec la mémoire de travail. 
En effet, lors d’une recherche visuelle, l’information cible qui est recherchée doit être 
maintenue active en mémoire de travail afin de permettre l’accomplissement et la réussite de 
la tâche (Kastner & Ungerleider, 2000). Des études de lésions réalisées chez les singes 
démontrent une implication des lobes frontaux dans le fonctionnement de ces deux processus 
cognitifs (Kastner & Ungerleider, 2000).  
 
Considérant ces observations, de même que les découvertes énumérées plus haut en ce qui a 
trait à la pathophysiologie des TCCL, il est important d’en venir à une caractérisation plus 
précise des déficits cognitifs liés aux TCCL.  
 
Des études réalisées chez l’humain au moyen de diverses techniques d’imagerie permettent 
maintenant d’objectiver les conséquences anatomiques et fonctionnelles d’un TCCL. La 
prochaine section a pour objectif de présenter ces méthodes en soulignant le rôle de chacune 
dans l’établissement d’un diagnostic et d’un pronostique plus précis. 
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1.4 Outils diagnostics actuels  
1.4.1  Objectivation des lésions anatomiques  
1.4.1.1 Tomographie axiale  
La tomographie axiale (CT scan) est une mesure anatomique largement utilisée dans 
l’évaluation et le suivi des TCC léger, modérés et sévères. En effet, cette technique est très 
rapide, permet de percevoir les lésions structurales à la suite d’un TCC, est disponible dans 
toutes les institutions de soins aigus et est relativement peu coûteuse (Toyama et al., 2005). 
Cette technique consiste à effectuer plusieurs radiographies du cerveau, dans plusieurs angles 
différents, pour ensuite compiler ces images afin d’avoir une représentation des différentes 
structures. Le CT scan permet de détecter la présence de blessures au niveau du scalp et des os 
de même que la présence d’hématomes épiduraux, sous duraux ou intracrâniens, 
d’hémorragies sous-arachnoïdiennes, de contusions, de LAT, d’enflure cérébrale ou encore de 
hernies (Besenski, 2002 ; Toyama et al. 2005).  
 
Une étude portant sur l’utilité du CT scan en contexte d’évaluation clinique démontre que 
cette technique ne permet pas de détecter de lésions présentes chez des patients ayant un score 
à l’Échelle de Coma de Glasgow de 14 ou plus sur 15, alors que l’IRM le permet (Uchino et 
al., 2001). De plus, une étude réalisée par Yuh et al. (2013) auprès de 135 patients atteints 
d’un TCCL montrait que 27% de ceux qui avaient un CT scan normal présentait des atteintes 
lorsqu’une résonnance magnétique était effectuée. Cette technique serait donc peu utile lors de 
l’évaluation des atteintes structurales post-TCCL. En effet, seulement de 20 à 50% des 
patients présentant des LAT démontrent des atteintes au niveau du CT scan (Toyama et al., 
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2005). Le CT scan représente donc, surtout, un outil de première ligne permettant d’évaluer 
les risques de complications graves à la suite d’un trauma crânien (Hughes et al., 2004; Bigler, 
2015 ). 
1.4.1.2 Imagerie par résonnance magnétique (IRM)  
Les méthodes d’imagerie par résonance magnétique (IRM) semblent permettre d’améliorer la 
résolution des images anatomiques et donc de permettre un meilleur dépistage des lésions, 
particulièrement lorsqu’elles sont diffuses. En effet, les LAT de niveaux légers à modéré sont 
de natures non hémorragiques (Paterakis et al., 2000). C’est pour cette raison que l’IRM est 
supérieure au CT scan dans l’évaluation des lésions diffuses chez les TCCL. En effet, l’IRM 
est reconnue pour détecter de façon plus précise que le CT scan les lésions caractérisées par 
l’absence d’hémorragies (Paterakis et al., 2000 ; Toyama et al., 2005). Les LAT peuvent 
également être détectées à l’IRM puisqu’elles engendrent des micro-saignements traumatiques 
(Scheid et al., 2006). Chez les TCCL, ces micro-saignements sont mieux détectés au moyen de 
l’analyse des images T2-weighted (92.4% de LAT détectées) que des images T1-weighted 
(72.3%) (Parizel et al., 1998).  
 
Diverses études ont tenté de vérifier si des IRM anormales dans le cas de TCC (léger, modérés 
et sévères) avaient une valeur prédictive au niveau des conséquences qui seraient par la suite 
vécues par le patient. Une étude réalisée auprès de TCCL rapporte que les individus présentant 
des lésions traumatiques à l’IRM différaient significativement sur le plan neuropsychologique 
des patients ayant des lésions non spécifiques ou un cerveau normal (Kurca et al., 2006). De 
plus, Scheid et al. (2006) ont démontré une corrélation inverse entre le nombre de micro-
saignements traumatiques et le score à l’Échelle de Coma de Glasgow. Ces résultats semblent 
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supporter l’hypothèse selon laquelle les TCCL en phase aigue présentent des symptômes ayant 
une base organique réelle qui peuvent, dans certains cas, être détectés au moyen de l’IRM 
(Kurca et al., 2006).  Toutefois, l’IRM présente une valeur pronostique limitée. En effet, une 
étude ne démontre pas de corrélation entre le nombre de micro-saignements traumatiques et la 
performance aux mesures neuropsychologiques (Scheid et al., 2006), alors qu’une autre 
n’arrive pas à lier une IRM anormale à un mauvais pronostic de récupération (Hughes et al., 
2004).  
 
Bien que ne réussissant pas à fournir d’indices fonctionnels de même que de prédicteurs 
valables quant à l’établissement d’un pronostic de récupération clair, l’IRM permet de détecter 
la présence de séquelles organiques, et ce, même lors d’un TCCL. De plus, le développement 
de nouvelles techniques d’analyse de données obtenues par IRM permet maintenant de 
préciser la distribution des LAT au niveau du cerveau, et ce, particulièrement en ce qui 
concerne l’intégrité de la matière blanche à la suite d’un TCC.  
1.4.1.3 Imagerie pondérée en diffusion (DWI) & Imagerie par tenseurs de 
diffusion (DTI) 
L’intérêt d’étudier l’intégrité de la matière blanche dans le cas de TCCL présentant des LAT 
réside dans le fait que c’est par cette dernière que les différentes structures sont interreliées 
entre elles et qu’elles le sont via les axones, principales cibles de lésions à la suite d’un TCCL.  
 
Une première technique qui permet d’analyser l’intégrité des fibres de matière blanche est 
celle nommée ‘Diffusion Weighted Imaging’ (DWI). Cette technique consiste à détecter les 
changements produits au niveau des mouvements aléatoires des protons présents dans les 
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molécules d’eau. L’unité de base d’analyse de cette méthode est représentée par le coefficient 
apparent de diffusion (CAD) (Liu et al., 1999). L’avantage de cette technique sur l’IRM 
classique est qu’elle permet d’objectiver les taux de déplacement des molécules à l’intérieur 
même du tissu cérébral, alors que l’IRM mesure plutôt les changements totaux qui se 
produisent à l’intérieur de ces tissus (Schaefer et al., 2004). Diverses études ont démontré que 
l’utilisation du CAD permettait une meilleure détection des lésions associées à la présence de 
LAT engendrées à la suite d’un TCC (léger, modéré ou sévère) que les techniques d’imagerie 
conventionnelles (CT scan ; IRM T1-weighted, T2-weighted et T2*-weighted) (Liu et al., 
1999 ; Huisman et al., 2003 ; Schaefer et al., 2004 ; Hergan et al., 2002 ; Mamata et al., 2002). 
L’étude de Schaefer et al. (2004) a également permis de corréler le volume  de lésions 
présentes sur les images obtenues par DWI, avec l’état du patient lors de l’obtention de son 
congé de l’hôpital.  
 
Bien que cette technique semble prometteuse au niveau de la quantification des LAT 
survenant à la suite d’un TCC et qu’elle semble présenter un potentiel pronostic au niveau de 
l’évaluation des effets à long terme de ce type de trauma, elle ne permet pas d’illustrer la 
direction que prennent les molécules d’eau à l’intérieur des fibres de matière blanche. En effet, 
alors que les images obtenues par DWI permettent d’évaluer la présence de LAT, celles 
obtenues via la méthode de ‘Diffusion Tensor Imaging’ (DTI) permettent de mesurer à la fois 
le degré et la direction des molécules d’eau à l’intérieur des axones. Ce phénomène est appelé 
anisotropie (Huisman et al., 2004). Comme le décrivent Mamata et al. (2002), le terme 
‘tensor’ a été emprunté à la physique et à l’ingénierie et désigne les forces de tensions 
présentent dans un corps solide avec un spectre de vecteurs en trois dimensions. Les tenseurs 
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sélectionnés afin d’illustrer la diffusion peuvent être représentés par des ellipses. Le plus long 
des axes de ces ellipses de diffusion représente la valeur et la direction de la diffusion 
maximale, alors que le plus court représente ces valeurs pour la diffusion minimale. Si les axes 
sont égaux, comme c’est le cas lors de l’analyse de la matière grise, alors on est confronté à 
une sphère plutôt qu’à une ellipse : c’est la diffusion isotropique. L’anisotropie survient 
lorsque la longueur des axes varie. Comme le soulignent ces auteurs, cette nouvelle méthode 
d’analyse s’avère très utile pour déterminer les conséquences fonctionnelles d’un TCC 
puisqu’elle permet une meilleure compréhension des inter-relations qu’entretiennent les 
différentes fibres situées en périphérie du ou des sites lésionnels.  
 
Ainsi, le TCCL engendrerait ainsi une diminution de l’anisotropie (fractional anisotropy) au 
niveau des sites où l’on s’attend à la présence de LAT soit le corps calleux, la capsule interne 
et le fornix (Huisman et al., 2004 ; Nakayama et al., 2006). Ces structures, particulièrement le 
fornix et le corps calleux, sont  reconnues pour être situées au cœur du réseau neuronal 
impliqué dans la cognition et la mémoire (Nakayama et al., 2006). De plus, suite aux résultats 
obtenus par Huisman et al. (2004) on sait maintenant qu’il existe une corrélation entre la 
diminution des mesures d’anisotropie et les scores de pronostic clinique (score à l’Échelle de 
Coma de Glasgow et score Rankin obtenu lors de l’évaluation pour l’obtention d’un congé 
hospitalier). Il semblerait donc qu’une réduction de la mesure d’anisotropie serait associée à 
des dommages au niveau des tissus et pourrait devenir une méthode d’analyse de la sévérité 
des TCC et des atteintes cognitives associées (Sotak, 2002 ; Huisman et al., 2004). Des 
résultats obtenus par  l’équipe de Nakayama et al. (2006) vont dans ce sens en démontrant la 
présence de LAT chez des patients TCC sévères présentant des déficits cognitifs, et ce, en 
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l’absence de lésions macroscopiques. Au niveau des TCCL, l’étude de Inglese et al. (2005) 
démontrent la présence de LAT au niveau des régions attendues via les images obtenues par 
DTI et ce, tant chez les individus en phase aiguë qu’en phase chronique. En effet, des études 
réalisées au moyen de cette technologie ont permis de mettre en lumière des atteintes au 
niveau des réseaux de fibres neuronales, et ce, même après des TCCL (Shenton et al., 2012).   
 
Le principal avantage de ces techniques d’imagerie réside principalement dans le fait qu’il soit 
possible de les administrer à tout type de patients, incluant ceux dans un coma ou un état 
végétatif (Huisman et al., 2004). Avec le développement des techniques comme le DWI et le 
DTI, ces méthodes s’approchent de plus en plus des mesures fonctionnelles. De plus, leur 
valeur pronostique semble s’améliorer au fil de l’avancement de la technologie, ce qui permet 
une constante amélioration des techniques d’évaluation, et nous conduit vers la mise en place 
d’une réadaptation mieux ciblée en fonction de l’état et de l’évolution des patients.  
 
1.4.2  Objectivation des déficits fonctionnels  
Les méthodes d’imagerie fonctionnelles permettent d’amener la compréhension des déficits 
associés à un TCCL à un tout autre niveau que les mesures anatomiques. En effet, les mesures 
fonctionnelles permettent d’apprécier l’intégrité du fonctionnement des régions corticales 
normalement sollicitées chez le sujet sain lors d’une condition particulière. Ces mesures 
permettent également de vérifier la présence d’hyper ou d’hypofonctionnement de régions 
d’intérêt (régions cibles que l’on sait activées ou sollicitées dans le cadre du processus étudié), 
ces différences d’activation fournissant alors un indice de la présence de dysfonctions.  
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1.4.2.1 Tomographie par émission de positrons (TEP) 
La tomographie par émission de positrons (TEP) est une technique qui permet d’étudier 
différents mécanismes impliqués dans le fonctionnement cérébral par exemple le débit 
sanguin, l’oxygène de même que le métabolisme du glucose (Bazarian et al., 2006). 
L’obtention de ce type d’information est possible via l’injection de sondes radioactives au 
niveau de la circulation sanguine (Cherry & Phelps, 1996). Ces sondes sont créées via un 
cyclotron. Il existe plusieurs types de sondes ce qui permet d’étudier différents mécanismes 
cérébraux. Ces sondes radioactives sont ensuite distribuées au niveau du cerveau en fonction 
des mécanismes moléculaires pour lesquels elles ont été créées. Assez rapidement, ces 
éléments radioactifs se désintègrent, émettant un positron et un neutrino. C’est la collision 
entre le positron émis et les électrons présents au niveau des tissus qui engendrent un 
processus d’annihilation, provoquant l’émission de rayons gamma. Ces rayons sont ensuite 
captés via des senseurs placés autour de la tête du sujet, permettant ainsi de localiser l’activité 
émise par le mécanisme cérébral étudié.  
  
Une étude réalisée par Hattori et al. (2003) auprès de TCC (légers, modérés et sévères) a 
démontré que le métabolisme du glucose était corrélé avec l’état de conscience lors de 
l’enregistrement (score à l’Échelle de Coma de Glasgow au moment de l’enregistrement). Plus 
précisément, les auteurs ont observé une différence significative au niveau du métabolisme du 
glucose entre des patients comateux et non comateux. Au niveau des TCCL, une étude réalisée 
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à la fois au moyen de TEP et de SPECT1 chez des patients atteints de symptômes persistants 
démontre une altération significative du débit sanguin au niveau du lobe temporal, surtout 
dans la partie médiale temporale, laissant supposer la présence de lésions dans ces régions 
(Umile et al., 2002). Ces données sont intéressantes puisqu’elles permettent de relier les 
symptômes persistants (dans ce cas-ci, les troubles mnésiques) avec une mesure d’imagerie 
dynamique. Enfin, des résultats similaires ont été obtenus dans une étude réalisée au moyen de 
la SPECT chez des TCCL évalués à deux ans post-trauma (Bonne et al., 2003). En effet, des 
anomalies au niveau du débit sanguin ont été mises à jour, particulièrement au niveau des 
régions frontales et temporales. Ces résultats permettent donc de supporter la présence de 
lésions organiques résiduelles à la suite d’un TCCL, et ce, chez des patients présentant des 
symptômes persistants (Bonne et al., 2003 ; Umile et al., 2002).  
1.4.2.2 Imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle (IRMf)  
L’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf), tout comme la TEP, permet de 
mesurer indirectement le fonctionnement neuronal. En effet, ces méthodes fournissent des 
mesures de l’activité métabolique associée au fonctionnement neuronal, une augmentation de 
cette dernière étant considérée comme correspondant à une augmentation de l’activité 
neuronale.  Comme il a été mentionné plus tôt, la cellule produit de l’énergie (ATP) nécessaire 
à son fonctionnement via une réaction impliquant la consommation d’oxygène et de glucose.  
L’apport d’oxygène se fait quant à lui via la circulation sanguine. L’hémoglobine peut alors se 
présenter sous deux états : avec oxygène (oxyhémoglobine) ou sans oxygène 
                                                
1 La SPECT est une technique similaire à la TEP mais qui permet d’étudier seulement les variations au niveau du 
débit sanguin. Ne nécessitant pas l’achat d’un cyclotron, la SPECT est moins dispendieuse que la TEP et s’avère 
plus utilisée en milieu hospitalier.  
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(désoxyhémoglobine). La désoxyhémoglobine, indice d’une consommation de l’oxygène suite 
à une activité neuronale, présente un plus haut niveau de magnétisme (paramagnétique) que 
l’oxyhémoglobine (diamagnétique). C’est ce contraste qui permet l’obtention du signal à la 
base du fMRI, le BOLD ou ‘blood-oxygen-level-dependent’. 
 
Les études en IRMf, réalisées auprès de TCC (léger, modérés ou sévères), tendent à démontrer 
la capacité adaptative du système neuronal de même qu’une certaine plasticité cérébrale 
survenant suite à la période de rétablissement (McAllister et al., 2001; Maruishi et al., 2007). 
Ces conclusions proviennent de résultats démontrant des activations compensatoires chez les 
sujets TCC au niveau des régions préfrontales et frontales lors de tâches de mémoire de travail 
(Chen et al., 2004 ; Maruishi et al., 2007 ; Christodoulou et al., 2001). Les études en IRMf 
permettent d’investiguer les corrélats neurofontionnels des déficits observés au sein de la 
population TCC (Christodoulou et al., 2001). Toutefois, bien qu’intéressante sur le plan de la 
recherche, ce type de technique est extrêmement coûteux et demeure peu utilisé dans le cadre 
d’évaluation clinique. Il importe alors de développer d’autres techniques, plus simples et 
moins coûteuses, dans le but de mesurer les impacts fonctionnels à la suite d’un TCC, plus 
particulièrement d’un TCCL.  
1.4.2.3 Électrophysiologie  
Comme l’IRMf a permis de le constater, les sujets atteints de TCCL démontrent des lacunes 
objectivables au niveau du fonctionnement des réseaux neuronaux associés à la mémoire de 
travail. En effet, des données expérimentales, tant en comportemental qu’en 
électrophysiologie, témoignent d’atteintes cognitives, notamment attentionnelles et mnésiques, 
à la suite d’un TCCL. Sur le plan des résultats aux tests neuropsychologiques, les études 
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démontrent des troubles au niveau de la mémoire de travail (Potter et al., 2001 ; Echemendia 
et al., 2001; Dean & Sterr, 2013) et de l’attention (Potter et al. 2001 ; Echemendia et al., 2001; 
Maruta et al., 2010). C’est toutefois au niveau des études en électrophysiologie (potentiels 
évoqués cérébraux) que les résultats concernant ces atteintes sont les plus significatifs. 
L’électrophysiologie se distingue des techniques d’imagerie fonctionnelle en ce sens où elle 
permet d’étudier directement l’activité émise par les neurones. Cette mesure directe de 
l’activité neuro-électrique permet une excellente résolution temporelle. Les potentiels évoqués 
permettent donc d’observer différentes fonctions cognitives survenant dans des laps de temps 
extrêmement précis.  
 
Au niveau des études de potentiels évoqués réalisées auprès de populations TCC (légers, 
modérés ou sévères), la mémoire de travail a été investiguée via des paradigmes oddball. 
Ceux-ci sont associés à la composante électrophysiologique P3 ou P3b. L’amplitude de la P3b 
représente la quantité de ressources attentionnelles déployées par l’individu afin de garder 
active la représentation des stimuli à traiter en mémoire de travail (Linden, 2005 ; Polich, 
2003, 2004). Sa latence représente quant à elle la vitesse à laquelle se fait le traitement des 
stimuli (Elting et al., 2005). Cette onde fournit donc à la fois un indice de l’intégrité des 
fonctions attentionnelles et de la mémoire de travail. 
 
Les études effectuées chez des personnes ayant subi un TCCL démontrent des diminutions de 
l’amplitude de l’onde P3b (Dupuis et al., 2000 ; Solbakk et al., 2002 ; Lavoie et al., 2004 ; 
Elting & al., 2005; Gosselin et al., 2006, 2012 ; Lachapelle et al., 2008), de même que des 
augmentations de sa latence (Solbakk et al., 2002 ; Elting & al., 2005; Gosselin et al. 2006 ; 
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Lachapelle et al., 2008). Fait intéressant rapporté dans certaines études : la sévérité des 
symptômes est liée aux diminutions d’amplitude de la P3b (Dupuis et al., 2000 ; Lavoie et al., 
2004; Lachapelle et al., 2008). Ces résultats sont également corroborés par des données 
comportementales dans lesquelles les auteurs observent une diminution de la performance des 
sujets symptomatiques par rapport aux sujets asymptomatiques lors de tâches attentionnelles et 
mnésiques (Echemendia et al., 2001; Collie et al. 2006 & Broglio et al., 2009; Dean & Sterr, 
2013).  
 
Une étude de la mémoire de travail après un TCCL utilisant l’IRMf combinée à 
l’électrophysiologie cognitive a également démontré une diminution de l’activation du signal 
BOLD et de l’amplitude des potentiels évoqués cognitifs  (composante N350 frontale), 
notamment au niveau du cortex préfrontal dorso-latéral moyen, lorsque les symptômes post-
commotionnels étaient présents (Gosselin et al., 2011).  
 
Il n’existe cependant pas d’études ayant évalué, à l’aide d’un même paradigme chez des 
personnes ayant subi un TCCL au cours de leur récupération, comparativement à des sujets 
témoins sans TCC, le déploiement et le parcours de l’analyse visuoattentionnelle et en 
mémoire de travail, ainsi que les possibles liens entre divers niveaux de traitement de 
l’information. Le domaine de l’électrophysiologie des processus attentionnels s’étant 
beaucoup développé et raffiné ces dernières années, il est devenu possible de mettre de l’avant 
une telle approche et c’est ce que cette thèse vise. 
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1.5 Objectifs et hypothèses de la thèse  
En accord avec l’état actuel des connaissances, cette thèse propose deux études originales 
utilisant, auprès de participants sains (i.e. sans atteinte neurologique) et de personnes ayant 
subi un TCCL, une approche électrophysiologique permettant d’obtenir des indices de 
fonctionnement pour plusieurs niveaux de traitement de l’information, soit l’attention 
sélective, les processus décisionnels visuoattentionnels et les processus associés à l’exécution 
d’une réponse volontaire. L’hypothèse centrale de cette étude est que les mécanismes 
pathophysiologiques connus comme étant responsables des déficits  caractérisant le TCCL 
engendrent des dysfonctions visuoattentionnelles telles que mesurées à l’aide de potentiels 
évoqués cérébraux, du moins pendant la période aiguë suivant le TCCL (i.e. entre 1 et 3 mois 
post-accident). 
 
1.5.1 Objectif 1  
Mettre sur pied une nouvelle tâche afin d’obtenir simultanément les indices 
électrophysiologiques (amplitude, latence) et comportementaux (temps de réaction) liés 
notamment à l’attention sélective (p. ex. N2pc) et aux processus décisionnels (p. ex. P3b, P3a, 
SPCN) lors de la réalisation d’une même tâche, chez un groupe de sujets sains.  
 
1.5.2 Objectif 2 
À l’aide de la tâche développée dans le cadre du premier objectif, étudier les effets persistants 
d’un TCCL sur les fonctions visuoattentionelles via l’obtention d’indices 
électrophysiologiques (amplitude, latence) et de données comportementales (temps de 
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réaction) liés à l’attention sélective (p. ex. N2pc), aux processus décisionnels (p. ex. P3b, P3a, 
SPCN) et aux processus visuels et attentionnels plus précoces (p. ex. P1, N1, P2, N2) chez 
deux cohortes d’individus TCCL symptomatiques, l’une en phase subaigüe (3 premiers mois 
post-accident), l’autre en phase chronique (6 mois à 1 an post-accident), en comparaison à un 
groupe de sujets sains.  
 
Considérant le peu de données concernant la récupération des troubles visuoattentionnels suite 
à un TCCL, l’hypothèse spécifique de cet objectif est que ces individus présentent des 
altérations électrophysiologiques et comportementales en ce qui a trait au processus 
décisionnels (P3a, P3b) qui persistent dans le temps, alors qu’il y a récupération au niveau de 
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Individuals who have sustained a mild brain injury (e.g., mild traumatic brain injury or mild 
cerebrovascular stroke) are at risk to show persistent cognitive symptoms (attention and 
memory) after the acute post-injury phase. Although studies have shown that those patients 
perform normally on neuropsychological tests, cognitive symptoms remain present and there 
is a need for more precise diagnostic tools. The aim of this study was to develop precise and 
sensitive markers for the diagnosis of post-brain injury deficits in visual and attentional 
functions which could be easily translated in a clinical setting. Using electrophysiology, we 
have developed a task that allows the tracking of the processes involved in the deployment of 
visual spatial attention from early stages of visual treatment (P1, N1, N2, P2) to higher level of 
cognitive processing (NogoN2, P3a, P3b, N2pc, SPCN). This study presents a description of 
this protocol and its validation in 19 normal participants. Results indicated the statistically 
significant presence of all event-related potentials (ERPs) aimed to be eliciting by this novel 
task. This task will allow clinicians to track the recovery of the mechanisms involved in the 
deployment of visual-attentional processing, contributing to better diagnosis and treatment 
management for persons who suffer a brain injury. 
 
Key words: electrophysiological markers, visual-attentionnal processing, mild brain injury.  
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2.3 Introduction 
Event-related brain potentials (ERPs) permit a relatively inexpensive and precise way to assess 
the integrity and the efficiency of specific stages or levels of information processing via the 
amplitude and latency of well-established components of the ERP [1, 2]. With excellent 
temporal resolution, ERPs allow for the simultaneous measurement of sensory, perceptual, and 
cognitive processes involved in the performance of simple tasks.  By tracking multiple 
intermediate stages of processing, ERPs possess an advantage over reaction time as a measure 
of performance.  ERPs have the potential to provide an entire set of measures, each associated 
with different intermediate processes, instead of reflecting the sum of all the stages from 
sensation, to response generation involved in task performance [2].   
 
Experimental paradigms have traditionally been designed to study one or two particular visual 
or cognitive processes, in association with their event-related components. For example, 
oddball paradigms have been widely used to evoke the P3, a component peaking at around 
350 ms post stimulus, arguably reflecting the updating of information in working memory [3]. 
Paradigms intended to measure earlier-level integrative visual processes, such as texture 
segregation, have also been developed. Such paradigms have been shown to be sensitive to 
various clinical diseases such as schizophrenia [4], ADHD [5], and acquired neurological 
insults such as mild traumatic brain injury (TBI) [6, 7, 8, 9, 10].  
 
In the particular case of mild TBI, which mostly involves a diffuse pathophysiological process 
that cannot be measured with traditional structural brain imaging measures used in the clinic 
(eg., CT-scan, MRI), we now know that it can hinder different brain functions, from earlier 
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visual processing to more complex cognitive processing such as attention and morking 
memory. The importance of mild TBI in the clinical context results from the variety and 
complexity of individual cases and from a very high incidence, estimated at 600 cases per 
100 000 population [11]. Similarly, other mild brain injuries (eg., mild cerebrovascular stroke) 
also have a high incidence (almost as prevalent as mild TBI in the case of mild stroke), and 
can lead to persistent functional problems related to sensory, motor, and cognitive information 
processing [12].  As such, there is a need for a sensitive and objective tool to obtain precise 
and rapid measures of the underlying functional impairments.   
 
Although ERPs have many advantages, an important weakness of typical cognitive 
electrophysiological paradigms is the long duration of tests needed to provide reliable 
estimates of component characteristics.  A typical task requires a large number of trials, and 
evaluating multiple functions would require several tasks, which collectively would require 
several hours of testing. This approach is not realistic for routine assessments in a hospital or 
medical setting. The goal of this study was thus to develop a new approach allowing us to 
evaluate several aspects of visual information processing and attention in a single test session.  
 
Interestingly, a number of purely behavioral combined attention tests have been developed.  
For example, the Attention Network Test seeks to estimate parameters for three different 
aspects of attention (alerting, orienting, and executive attention; [13]). Here we explored a 
similar approach, but based on measures derived from the electroencephalogram in order to 
capitalize on the distinct advantages of ERPs in bridging function-brain barrier. We created a 
new task that measures the different steps involved in the deployement of visuospatial 
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attention that are at risk to be impaired after a mild TBI. The task allows us to measure the 
integrity of the interaction between these processes in the deployment of visuospatial selective 
attention, from the earlier visual evoked potentials (P1, N1, P2) to the visuo-cognitive event 
related potentials (N2pc, SPCN, P3a, and P3b).  
 
The P1 is a positive component that usually culminates between 80-120 ms post stimulus 
which is thought to originate from the fusiform gyrus [14]. When the presentation of the target 
stimulus is lateralized, the amplitude of this component has been associated to spatial-selective 
attention. Indeed, this component might reflect a facilitation effect for stimuli presented at an 
attended localisation [15]. Another early component is the visual N1, a negative component 
peaking at 150-200 ms post stimulus, which has distributed sources in lateral extrastriate 
cortex [16]. Although the N1 is strongly affected by stimulus characteristics (e.g., luminance) 
and spatial attention [17], suggesting strong bottom-up influences, it can also reflect later 
processes, such as discrimination processes within the focus of visual attention [18] or central 
attention [19].  
 
The cognitive system can process only a small fraction of all the visual information present in 
a complex scene [20, 21]. Selective attention is one of the answers of the visual system to 
resolve this problem by focusing on a subset of pertinent information. Pertinent information 
can then be analysed further while non pertinent information is largely ignored [22]. A 
component of the ERP, the N2pc, can be used as an index of the deployment of visual spatial 
attention. The N2pc is a negative ERP component culminating around 200-250 ms that reflects 
where spatial attention is focused in that it is more negative at electrode sites that are over the 
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posterior contralateral hemisphere relative to the visual hemifield towards which attention is 
deployed [23]. This component appears to reflect an important attentional filtering process, 
that likely facilitates further processing of selected visual information [23, 24, 25]. Stimuli 
selected for further processing usually pass into visual working memory and elicit a later 
component called the sustained posterior contralateral negativity (SPCN).  The SPCN usually 
begins shortly after the N2pc, at about 300 ms post stimulus, and has an amplitude that 
increases with the number of representations held in visual working memory [25, 26].  The 
sources of the SPCN are in lateral-occipital and superior parietal cortex [27, 28]. 
 
Another important aspect of selective attention is the presence of a mechanism that controls 
the orientation of attention toward the source of a visual signal [29, 20]. This orienting process 
implies disengagement, movement, and re-engagement processes each interrelated and 
associated with arguably distinct neural networks [13]. One ERP component that is thought to 
reflect the ability to disengage attention in order to re-orient the resources toward a novel 
stimulus is the P3a [30, 31]. This component is classically evoked by a three-stimulus oddball 
paradigm in which one type of stimuli is a rare, task-irrelevant, non-target stimulus [31, 32, 
33, 34, 35, 36, 37, 38]. The amplitude of this component is greater at frontal and central 
electrodes. The generators for this component have been argued to be in the pre-frontal and 
frontal areas [31, 32]. The supramarginal gyrus and the hippocampic formation also play a role 
in the generation of this component [31, 32].  
 
Classic oddball paradigms also typically elicit greater P2 and P3b components in response to 
the rare stimulus. This experimental paradigm involves the discrimination between frequent 
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(standards) and rare stimuli (targets) [39]. The P3 appears to reflect mechanisms that keep 
track of task-relevant stimuli, particularly when the contents of working memory need to be 
updated [31, 32, 36, 39]. The integrity of these mechanisms is reflected by the amplitude and 
latency of the P3b [38]. The latency of the P3b wave can be taken as an indication of the 
duration of the processes that took place before and up to the discrimination required to 
determine which stimulus is frequent and which is rare, given that stimulus frequeny has a 
large effect on the P3b [40]. This component is thus of major interest as an index of the 
integrity of stimulus encoding and classification processes, likely reflecting in part neural 
mechainsms in the supramarginal gyrus of the temporo-parietal junction and possibly the 
hippocampic formation [31, 32].  
 
In the presence of a context in which making a response is the prepotent behavior, stimuli for 
which one must omit a response are typically accompanied by a relatively large fronto-central 
negativity, in the N2 time range.  This component is often called the no-go N2, or the control-
related N2 [41]. This component is widely argued to reflect the activation of the anterior 
cingulated cortex, in various paradigms [e.g. 42].  
 
By tracking several different steps of the deployment of the visuospatial attention in the 
context of a single task, this new paradigm allows for a relatively rapid measure of the 
functional integrity of numerous perceptual, memory, and executive control functions in a test 





Twenty-four (24) normal participants were tested for this study. From that number, 19 
participants were kept for analysis (10 males, mean age 25.9 yrs, SD 6.61).  Five participants 
were removed from the analysis because of the presence of artifacts (mainly because of loss of 
trials (more than 50% of trials) due to eye blinks; 2 were rejected because of very large alpha 
oscillations). Participants were recruited through publicity posted in a community center. 
Exclusion criteria consisted of any neurological (history of brain trauma, seizures, attention 
deficit disorder, or learning disability) or psychiatric (depression, anxiety disorder, or other) 
antecedents. The project was approved by the research ethics committee of the Center for 
Interdisciplinary Research in Rehabilitation of Greater Montreal and the subjects gave their 
written informed consent prior to testing. Subjects have also received a small financial 
compensation for their participation.  
 
2.4.2 Procedure 
To evoke all the components of interest, participants went through five blocks of 80 
experimental trials (400 trials total), after a practice block of 40 trials.  Participants were 1.14 
meters from a computer screen used to present visual stimuli and were instructed to maintain 
fixation on a point at the centre of the screen and to avoid eye movements or blinks during 
trials. The presentation of the stimuli was initiated when the participant pressed the spacebar 
of a computer keyboard with both thumbs, in order to avoid possible motor lateralization 
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artefacts. There was a 600 ms mean time interval (400 ms to 800 ms, 600 ± 200 ms, random 
jitter) between the pressing of the spacebar and the occurrence of the stimulus. The target 
stimulus was then presented for 150 ms. Participants had 2000 ms to respond. Pauses could be 
taken at any time during trial blocks and were encouraged between blocks, but left at the 
discretion of the participant.  
 
The main task was to indicate the location of a small gap in the side of a coloured square, as 
illustrated in Figure 1. On target-present trials, the target square was the odd-coloured square 
in a set of four [see 6 and 19 for previous work with similar paradigms].  On target-absent 
trials, all the squares had the same colour and this colour was not used in target-present trials; 
furthermore, these trials occurred only on 10% of trials.  As can be seen in Figure 1, the target 
square, when presented, was either in the lower left or lower right visual field, in order to 
maximize the amlplitude of the N2pc [see 43]. This manipulation, which consisted in 
controlling the appearance of the target either to the left or to the right of the fixation point, 
also allowed us to evoke the SPCN, which is also lateralized, and provides a measure of the 
integrity of encoding of the target in visual short term memory.  
 
2.4.3 Stimuli 
Each of the four squares subtended a visual angle of 1̊ x 1̊ degree with an opening of 0.33̊ 
degree on one side. Two squares were presented on each side of the fixation point. The center 
of the squares nearest to the fixation point was 1.5̊ below and 3.5̊ to the left or the right of the 
fixation point. The center of the far squares was 3̊ below and 5̊ to the left or right of the 
fixation point. The target square was presented equally often at each of the four possible 
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positions (near-left of fixation, near-right of fixation, far-left of fixation, far-right of fixation). 
The squares were one of three different colours; blue, red or green. The ERPs were evoked by 
manipulating the position of the opening of target squares, their colour, and the frequency of 
their occurrence. All these parameters were counterbalanced amongst participants such that 
the specific colours were not confounded with the various conditions in the experiment (the 
colours illustrated in Figure 1 represent the colour assignments for one of the many 
counterbalancing groups). The intensity of the different colours of squares was calibrated to be 
equiluminant with a chroma meter (Minolta CS100) in order to control for low-level sensory 
responses.  
 
---------- Insert Figure 1 about here ---------- 
 
Although the position of the gap in the target square was equally often in each of the four 
possible positions (4 sides of the square), the instructions mapped these positions to one of two 
responses, one of which had a probability of 25% and one a probability of 75% (e.g., some 
participants had to decide whether the gap was at the top of the square [25%] or not at the top 
[75%]).  This created a relative frequence difference across the two responses, despite the fact 
that each gap location was equally probable.  The expectation was that this relative frequency 
manipulation, inspired by classical oddball paradigms [3], would elicit a larger P3b for the less 
frequent response relative to the P3b in the more frequent response condition [39]. Participants 
had to detect the position of the opening and then press the ‘m’ key, if the position was, say, 
upwards, or the ‘c’ key, if the opening was on any of the other three sides of the square. Thus, 
all possible answers required the same action: pressing a key. To avoid motor lateralization 
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effects, the response hand associated with the detection of the target was counterbalanced 
between participants. 
 
To evoke the P3a, an attempt was made according to the guidelines set by the literature on the 
classical oddball paradigm. In these studies, the P3a is evoked using irrelevant stimuli; 
generally squares presented among frequent large (standard) and small rare (target) circles. In 
order to respect this principle we created a condition in which the target stimulus was 
presented in a rare and in a totally new colour, in 25% of the go-trials. Expect for the colour, 
these stimuli thus possessed the same visual properties, and the behavioral demand was 
constant across the different conditions (pressing a key).  
 
2.4.4 EEG recording and analysis 
The electroencephalograph was recorded while participants performed the task using an 
Active-Two BioSemi system using 64 Ag/AgCL active electrodes were placed on the scalp 
according to the extended International 10–10 system. In order to record eye movements, 
electrodes were also placed on the external canthus of each eye.  Voltage subtraction across 
these electrodes was used to screen for horizontal eye movements (HEOG).  Signals from an 
electrode on the inferior orbital region of the left eye was subtracted from the activity recorded 
at the Fp1 electrode site and provided information about vertical eye movements and eye 
blinks (VEOG). The EEG and EOG were digitized at 512 Hz and referenced to the average 
mastoids during analysis. Signals were filtered (low-pass 30 Hz, high-pass 0.01 Hz) and 
averaged offline. Trials with artifacts at electrodes of interest (Fz, Cz, Pz, PO7, P08 > 70 µv), 
eye blinks (VEOG > 70 µv) and large horizontal eye movements (HEOG > 40 µv) were 
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excluded from the analysis. Electrode pooling was applied if needed in order to obtain a 
clearer signal. EEG was averaged separately for all combinations of conditions. For every 
trial, EEG epochs of 1000 ms (including a 200 ms pre-stimulus period) were averaged after 
artifact rejection. Epochs were then baseline-corrected based on mean amplitude of activity 
recording during the 200 ms immediately prior to stimulus onset.  
 
To obtain the N1, a time window ranging from 120 ms and 200 ms was used and the signals 
from the Oz electrode where used. The P1 and P2 components were also estimated for this 
electrode site.  The time window for the P1 was 60–100 ms and for P2, 200–275 ms. For the 
no-go N2, analyses were conducted on the no-go same-colour trials at Cz in a time window of 
220–330 ms.  
 
To obtain the P3a wave, waveforms associated with irrelevant rare trials (no-go same colour) 
and frequent colour standard trials were averaged separately. Activity for frequent colour 
standard stimuli was subtracted from the irrelevant rare target averaged signal. The time 
window that was subsequently used to quantify the P3a mean amplitude was between 280–440 
ms post-stimulus onset. The latency of this component was calculated by taking the most 
positive point recorded within this pre-defined time window. The analyses were conducted for 
the Fz electrode site, which has been shown to present maximal amplitude of this wave on the 
scalp distribution. By using this same subtraction, we computed the Nogo-N2. Before 
averaging, ERPs for every participants were digitally high-pass filtered (2 Hz half amplitude 
cutoff) to remove low frequency generated by the P3s.The time window that was subsequently 
used to quantify the Nogo-N2 mean amplitude was between 270–293 ms post-stimulus onset. 
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The latency of this component was calculated by taking the most positive point recorded 
within this pre-defined time window. The analyses were conducted for the Cz electrode site, 
which has been shown to present maximal amplitude of this wave on the scalp distribution. 
 
We isolated the P3b by subtracting the average signals from frequent position standard trials 
from the average of rare position trials. The P3b was quantified as the mean amplitude of the 
subtraction wave between 400 –750 ms post stimulus. The latency of this component, 
according to previous study, was calculated by taking the most positive point recorded within 
this pre-defined time window.  The analyses were conducted on the Pz electrode site, which 
has been shown to present maximal amplitude of this wave on the scalp distribution.   
 
To obtain the N2pc and SPCN components, epochs were, averaged separately for trials with a 
right visual field target and trials with a left visual field target. The N2pc component was 
obtained by subtracting ipsilateral neural activity (recorded over the left hemisphere, PO7, 
when target stimuli were presented in the left visual-field and recorded over the right 
hemisphere, PO8, when target stimuli were presented in the right visual-field) from 
controlateral neural activity (recorded over the left hemisphere, PO7, when stimuli were 
presented in the right visual-field and recorded over the right hemisphere, PO8, when stimuli 
were presented in the left visual-field). For the N2pc, time window ranging between 220–270 
ms was determined in order to calculate maximal mean amplitude. The SPCN was computed 
in a time window ranging from 450–650 ms. Electrodes PO7 and PO8 were used to quantify 
the N2pc and SPCN because this is where these components have the greatest amplitude.  
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2.4.5 Statistical analyses 
Latency and amplitude data of each ERP component, as well as behavioral data from the task 
used for ERP recordings were subjected to descriptive statistics. Student’s t-tests against zero 
were also used in order to verify the presence of the evoked components, at a significance 




2.5.1 Behavioral results 
Behavioral results are shown in Tables 1 to 4. All participants were able to do the task, with a 
mean accuracy rate of 95% (SD 4.24) for the entire task (see Table 1). Reaction times for 
correct answers are presented in Tables 2 and 3. The mean reaction time was 771.18 ms (SD 
163.66) (see Table 4). 
 
---------- Insert Tables 1 to 4 about here ---------- 
 
2.5.2 Electrophysiological results 
T-tests against zero were conducted in order to demonstrate the actual presence and 
reproducibility of the different components. Results are shown in Table 5, with mean 
amplitude and significance level for all components of interest.  
 
---------- Insert Table 5 about here ---------- 
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The first experimental manipulation that aimed to evoke the P3a did not produce the expected 
results. Indeed, the manipulation in which the participant had to press a key when rare colour 
target stimuli were presented did not evoke a P3a (see Figure 2 for grand average waveforms). 
Considering these results, the P3a wave was evoked by coupling the surprise effect created by 
an irrelevant and rare stimulus, with an inhibition condition created by asking participants to 
not respond to this type of stimulus. Thus, a completely different type of trial was presented. 
This different type of trial was composed of the same four squares, all presented in the same 
colour. These different stimuli appeared in only 10% of the trials, creating a surprise effect. 
Participants were asked to inhibit their response by not pressing any key when confronted with 
this type of stimuli. As a result, this condition evoked the P3a. 
 
---------- Insert figure 2 about here ---------- 
 
All component of interest were evoked by this paradigm. They also peaked in the appropriate 
latency range, as shown in Table 6.  
 
---------- Insert Table 6 about here ---------- 
 
Figure 3 presents the P3a and its topographical map. The mean latency for this component is 
440 ms, with maximal activity in frontal sites (Fz, Cz).  
 
---------- Insert Figure 3 about here ---------- 
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Figure 4 present the P3b component and its topomap. The mean latency for this component is 
595 ms, with maximal activity in centroparietal sites (Pz). 
 
---------- Insert Figure 4 about here ---------- 
 
Figure 5 present the N2pc and the SPCN complex. The mean latency for the N2pc is 237 ms 
and for the SPCN is 579 ms. The activity was maximal in the visual areas, more precisely at 
P07-P08 sites.  
 
---------- Insert Figure 5 about here ---------- 
Figure 6 shows the visual evoked potentials at the Oz site. The P1 peaks at 83 ms, the N1 at 
151 ms, and the P2 at 234 ms.  
 




The goal of this study was to create a single task allowing one to follow the various steps of 
visual information processing from visual analysis to the deployment of visuo-spatial attention 
with the use of electrophysiology. Such a task could allow the detection of more subtle 
functional sequelae related to mTBI  that can remain undetectable on structural neuroimaging, 
such as those found in mild TBI or mild stroke. This goal has been achieved since we were 
able to evoke the lower level visual components (P1, N1, P2), as well as the different visual-
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cognitive components reflecting the later steps of information processing (no-go N2, P3a, P3b, 
N2pc, SPCN). Moreover, those components were evoked using a simple paradigm within a 
minimal amount of time (about 30 minutes for electrode placement and participant preparation 
and 30 minutes of testing in the actual task).  
 
This study also brought a new insight over the interpretation of the P3a wave. Indeed, when 
we attempted to isolate this process with the by simulating classic oddball paradigm, the P3a 
was not evoked. Therefore, when the subject has to provide a behavioural response associated 
with the detection of the rare colour target stimulus, the sole cognitive process consisting in 
the orientation of attention toward this (irrelevant rare) stimulus appears to be insufficient to 
elicit a P3a. Other factors thus seem essential to the generation of the P3a. The no-go trials had 
two specific characteristics: they were twice as infrequent compared with the rare colour 
target, and they required response inhibition mechanisms. Although this underlines the 
importance of the implication of prefrontal and frontal regions in the generation of this 
component, the exact contribution of withholding the response remains to be determined. 
Notwithstanding the above, when we added this inhibition condition, we are able to obtain a 
clear P3a maximal at Fz, peaking between 300 and 500ms, which corresponds to previous 
reports in the literature [31]. 
 
Over the last few years, many studies were performed in order to develop unbiased and precise 
indicators of the neurophysiological impairments occurring after a mild brain injury. Some 
studies conducted on athletes having sustained a mild TBI, using spectroscopy [44, 45], have 
shown that metabolic impairments were present and measurable many days after a concussion. 
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Other fMRI studies have also shown the link between those impairments and the functioning 
of the brain [46], especially with respect to the orientation of attention, and working memory 
processes. As shown by these studies, patients with a mild TBI have observable lags in the 
performance of neuronal networks associated with visual working memory processes. 
Although such technologies can highlight some of the impacts of mild TBI, their cost make 
their use relatively unrealistic in dealing with mild brain injuries in a clinical context.  
 
With its low cost, high temporal resolution, and ease of use, visual and event-related potentials 
represent an excellent technique to be used for the diagnosis and follow-up assessment of 
visual and cognitive functions following TBI. Indeed, in particular in mild TBI, it is using 
electrophysiological methods (visual evoked potentials and event-related potentials) that 
studies have been able to show alterations in visual information processing, including deficits 
in complex or integrative visual analysis [8,47]. Some researchers have even demonstrated a 
relationship between such deficits and poor functional outcome [8]. However, these studies 
have generally looked at a single component or process, or have employed separate tasks to 
assess various steps in processing, making it difficult or more costly to establish the inter-
relationships between affected mechanisms. The task presented here overcomes this limitation 
in providing multiple measures which, when analyzed accordingly, permit the evaluation of 
multiple interdependent mechanisms such as the analysis of visual characteristics (P1, N1, 
P2), the deployment and orientation of visual attention (N2pc), visual working memory 
(SPCN), and cognitive control (no-go N2). 
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This task does have some limits however, which are related to its methodological complexity. 
In order to evoke each of the components of interest, many task conditions had to be included.  
It is possible that patients with cerebral impairments, even minor ones, could have some 
difficulty in performing the task during the acute phase that is, soon after the incident or 
trauma. On the other hand, the very high accuracy rates in all conditions of the experiment 
suggest that only severely impaired patients would fail at the task, in which case a sensitive 
measure of performance is not clinically needed. Halterman et al. [48] have in fact 
demonstrated that attention orientation and inhibition control impairments were detectable 
with slower reaction times within from a few hours to a few days after the trauma. 
Interestingly, this limit brings us back to the clinical reality and to the needs that this task tries 
to cover. In fact, because the symptoms are generally very important during the few hours 
following a brain injury, a clinical interview is sufficient to detect cerebral impairment. It is 
when the physical symptoms fade away, and more subtle sensory and cognitive impairments 
remain, perhaps unbeknownst to the patient, that there is an important need for more precise 
diagnostic tools allowing for a good detection of impacted functions and a good follow up of 
recovery.  
 
 Since studies show that patients can perform as well as controls on the usual clinical 
tests after the acute phase, we believe that the present multi-function task can be used in order 
to detect lasting and subtle impairments that affect function in day-to-day life. At such later 
stages, patients will be able to complete the task despite the required attentional effort and the 
results will provide information to clinicians on the presence, neurophysiological involvement, 
and type of impairments reported by the patients. Thus, the next phase of this research work 
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will be to run this task with two clinical populations (mild TBI, mild stroke), and respectively 
matched control groups, in order to establish clinical sensitivity, relevance, and those types of 
effectiveness, in detecting the functional visuo-cognitive impairments that might occur after 
mTBI.   
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2.8 Tables  
 
 


























Task condition Mean SD 
Same colour 96.98 3.89 
Infrequent position 90.86 5.70 
Frequent position 96.40 4.58 
Infrequent colour 95.91 3.57 
Frequent colour 94.74 5.44 
Target in right hemifield 95.35 4.00 
Target in left hemifield 94.59 5.14 
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Table 2: Reaction time (ms) for each task condition, for correct answers. 
Task condition Mean SD 
Same colour Nogo trial Nogo trial 
Infrequent position 766.20 128.73 
Frequent position 749.61 133.48 
Infrequent colour 771.74 116.40 
Frequent colour 749.31 137.37 
Target in right hemifield 742.26 125.19 























Table 3: Reaction time (ms) for each task condition, for incorrect answers. 
Task condition Mean SD 
Same colour 426.67 380.58 
Infrequent position 800.03 337.88 
Frequent position 1281.58 454.87 
Infrequent colour 1151.78 1097.13 
Frequent colour 1003.64 364.81 
Target in right hemifield 966.85 404.73 























Table 4: Reaction time (ms), for each condition, for correct and incorrect trials.  
 
Task condition Mean SD 
SameColour 1635.37 27.51 
Infrequent position 772.27 151.60 
Frequent position 770.75 168.89 
Infrequent Colour 780.17 121.96 
Frequent Colour 768.99 177.42 
Target in right hemifield 760.32 153.50 
Target in left hemifield 782.37 175.21 






















Table 5: Mean amplitude (µV) for components of interest and their level of significance.  
 
Descriptives 
 N Mean SD F Sig. 
AreaP3a 19 422.09 306,36 31.62 .000 
AreaP3b 19 736.40 463,27 22.24 .000 
AreaN2pc 19 88.54 45,55 31.35 .000 
AreaSPCN 19 210.08 306,74 8.70 .006 
AreaN1 19 271.36 125,47 49.57 .000 
AreaP1 19 86.15 72,18 8.09 .007 
AreaP2 19 228.71 156,11 23.52 .000 




Table 6: Mean latency (ms) for components of interest and their level of significance.  
 
Descriptives 
 N MEAN SD F Sig. 
PeakP3a 19 440.38 93.57 43.22 .000 
PeakP3b 19 594.47 59.62 22.83 .000 
PeakN2pc 19 236.74 28.13 37.09 .000 
PeakSPCN 19 579.36 107.51 127.35 .000 
PeakN1 19 150.70 23.92 54.80 .000 
PeakP1 19 83.16 10.84 44.92 .000 
PeakP2 19 233.86 19.94 25.22 .000 
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 Attentional problems are amongst the most commonly reported complaints following 
mild traumatic brain injury (mTBI), including difficulties orienting and disengaging attention, 
sustaining it over time, and dividing attentional resources across multiple simultaneous 
demands. The principal objective of this study was to track, with the use of a single novel 
electrophysiological task, the various components associated with the deployment of 
visuospatial selective attention, from earlier visual evoked potentials (P1, N1) to more 
attention-related and visual-cognitive event related potentials (P2, SPCN, N2pc, Ptc, P3a, 
P3b). We compared normal control subjects (n=22) to participants who sustained a mTBI 
tested in the sub-acute phase (0 to 3 months post-injury, n=14), and MTBI participants tested 
in the chonic phase (6 months to 1 year post-trauma, n=14). Our results are in line with 
previous research showing that, after a mTBI, early visual potentials (P1, N1), as well as 
processes related to visuospatial orientation (N2pc) and encoding in visual short term memory 
(SPCN) appear comparable to those obtained from uninjured control participants. However, 
this study adds original findings suggesting sub-acute disruption in the spatio-temporal 
dynamics (P2, and tendency toward statistical significance for N2pc–Ptc), which appear to 
recover within 6 months post-mTBI. This is also reflected in altered neuropsychological 
performance (information processing speed, attentional shifting) evidenced mostly during the 
sub-acute phase. Furthermore, orientation of attention (P3a) and working memory processes 
(P3b) are also affected in the sub-acute stage, and P3a effects remain as such in the chronic 
post-mTBI period, in co-occurrence with persisting post-concussion symptomatology. It thus 
appears that such a sensitive and rigorous electrophysiological task implemented at diagnostic 
and follow-up levels could allow identification of subtle but complex brain activation and 
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connectivity deficits which can occur following mTBI, and highlight the necessity of 
measuring multiple aspects of information processing before drawing early conclusions of 
complete recovery on the basis of a single variable.  
 
Key words: electrophysiological markers, visual-attentional processing, mild traumatic brain 




 In the past years, a constantly increasing number of studies have shown the impact of 
brain trauma on cognitive functions. Amongst all sustained TBIs, 85% are classified as mild in 
severity (Bruns and Hauser, 2003). The fact that MTBIs are considered to be an important 
health issue involving long term health risks raises questions as to how their impact can be 
best measured in order to be treated and managed optimally.   
 A TBI is produced by a large transfer of energy generated by the direct impact of the 
head against a hard surface, or by the forces created during the impact (acceleration, 
deceleration, and rotational forces; Gaetz, 2004). The coup-contrecoup phenomenon (refers to 
movement of the brain back and forth inside the skull) occurring creates a more important 
number of lesions in frontal, temporal, and occipital lobes (Rizzo and Tranel, 1996). These 
forces are responsible for microbleeds and stretching of the axons, which lead to a complex 
neurometabolic cascade (Giza and Hovda, 2001,2014). There is now growing and 
reproducible evidence that micro-structural damage and neurochemical imbalances occur in a 
number of brain regions (e.g., frontal, temporal, motor cortex) and in white matter integrity 
(e.g., corpus callosum; Mathias et al., 2004; Henry, Tremblay, Boulanger, Ellemberg, and 
Lassonde, 2010; Yeo, Gasparovic, Merideth, Ruhl, Doezema, and Mayer, 2011; Beauchamp et 
al., 2011). These alterations have been related to the known post-mTBI physical (e.g., 
headaches, drowsiness, fatigue, dizziness), cognitive (e.g., attention deficits, memory 
problems, bradyphrenia), and affective (e.g., irritability, depression, anxiety) symptoms 
(Alexander, 1995; Gaetz, 2004; Katz, Cohen, & Alexander, 2015). These symptoms are more 
intense in the first days and weeks following the injury and slowly decrease during the sub-
acute recovery period, which has been described as the first three-months following the 
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trauma. However, in up to 15% these symptoms are at risk of becoming chronic (Alexander, 
1995; Dikmen, Machamer, Fann, and Temkin, 2010). 
 Attentional problems such as difficulties orienting and disengaging their attention 
(Halterman et al., 2006), sustaining it over time, and/or dividing their attentional resources 
across multiple simultaneous demands (Pare et al., 2008; Kwok et al., 2008) are amongst the 
most commonly reported complaints by individuals who have sustained a mTBI. On a 
behavioural level, these deficits usually disappear over a period of 7 to 10 days (Ecchemendia 
and Cantu, 2003; Halterman et al., 2006; Katz et al., 2015). However mTBI can have negative 
long-term neuropsychological impacts on subtle aspects of complex attention and working 
memory (Vanderploeg, Curtiss, and Belanger, 2005), and even with normal behavioural 
performances, some individuals report the persistence of attentional difficulties that interfere 
with the demands of their daily life and their social participation. The need for a more 
sensitive, rapid, and functional measure of the impact of a mTBI on distinct steps involved in 
the deployment of attention thus remains.  
Visual attention therefore represents an interesting study opportunity to quantify the 
numerous cognitive processes that might be affected after mTBI. As a result, only a fraction of 
the information available on the retina can be processed at a given instant (Desimone & 
Duncan, 1995). This visual system constraint can be resolved, at least in part, by the selective 
attention. Selective attention corresponds to attentional processes that enable the attention to 
be focused on a target while inhibiting the processing of irrelevant stimuli. An important 
aspect of selective attention is the presence of an attention-directing mechanism towards a 
visual signal source (Posner & Petersen, 1990). Once this step is achieved, the signal can be 
analyzed with respect to various characteristics. Once these characteristics refer to the position 
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of the stimulus in space, we talk of visuospatial attention or spatial attention (Vecera & Rizzo, 
2003). Spatial attention is tightly related with early information processing, that is, even before 
the identity of the stimulus is treated (Vecera & Rizzo, 2003). The cortical structures involved 
in these mechanisms are the parietal and frontal lobes (Vecera & Rizzo, 2003, Posner & 
Petersen, 1990, Kastner & Ungerleider, 2000). We also note the contribution of subcortical 
structures such as the thalamus pulvinar nuclei and the superior colliculus (Vecera & Rizzo, 
2003). 
Selective attention also seems to be closely related to the working memory. Indeed, 
during a visual research task, the targeted information being researched must be kept active in 
the working memory in order to allow the fulfillment and success of the task (Kastner & 
Ungerleider, 2000). Studies of lesions carried on monkeys show a contribution of frontal lobes 
in the operation of these cognitive processes (Kastner & Ungerleider, 2000).  
Considering these observations as well as the previously discussed findings regarding 
the pathophysiology of mTBI, it is important to achieve an accurate characterization of the 
cognitive deficits related to mTBI. Particularly, visuospatial attention should be carefully 
studied considering the fact that it relies on numerous structures likely to be affected after this 
type of trauma.    
 Event-related brain potentials (ERPs) can represent a relatively simple, inexpensive, 
and precise answer to that question, because they allow us to assess the integrity (reflected by 
the amplitude of a component) and the efficiency (reflected by its latency) of specific 
cognitive processes (Gaetz, 2004; Luck, 2005). With excellent temporal resolution, ERPs 
permit measurement of the sub-processes involved in complex mechanisms, and possess an 
advantage over reaction time measures because they provide multiple measures of a number of 
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intermediate stages of cognitive processing, instead of the summation of the duration of all the 
intervening mechanisms involved in the generation of a response (Luck, 2005).   
 Experimental paradigms have traditionally been designed to study one or two precise 
cognitive processes, in association with their event-related components. For example, oddball 
paradigms have been widely used to evoke the P3, a component that reflects the upgrade of a 
target stimulus in working memory (Comerchero and Polich, 1999). Such paradigms have 
been shown to be sensitive following TBI of varying severity and at different time-points post-
trauma (Broglio , Moore, and Hillman, 2011; De Beaumont et al., 2009; Lachapelle, Bolduc-
Teasdale, Ptito, and McKerral, 2008). However, since mTBI can present with deficits at 
various levels within the deployment of attention, one needs to be able to rapidly track which 
steps of the process are responsible for the observed deficits. 
An important weakness of typical cognitive electrophysiological paradigms is the long 
duration of tests needed to provide reliable estimates of component characteristics. A typical 
task requires a large number of trials, and evaluating multiple functions would require several 
tasks, which collectively would require several hours of testing. This approach is not realistic 
for routine assessments in a hospital or medical setting.  
 The objective of this study was to track, with the help of a single task, the deployment 
of visuospatial attentional mechanisms and to identify underlying deficits at different recovery 
time-points after mTBI. Behavioural studies have shown that persons having sustained a 
mTBI present difficulties in disengaging, shifting and re-engaging their visual attention 
towards a target (Halterman et al., 2006); hence it appears that mTBI most probably affects 
more than one cognitive-attentional process. The task we used (see Bolduc-Teasdale, Jolicoeur 
& McKerral, 2012 for details regarding the paradigm and specific ERP components) allowed 
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us to measure the integrity of the interaction between these areas, as well as the different 
cognitive processes involved in the deployment of visuospatial selective attention, from earlier 
visual processing (P1 and N1 components), which we expected would not be different 
between mTBI and control groups, to attention-related and visuo-cognitive mechanisms (P2, 
SPCN, N2pc, Ptc, P3a, and P3b components), which were expected to be affected, at least for 




 Three groups of participants were enrolled in this cross-sectional designed study. We 
tested 24 uninjured controls, 20 individuals in the sub-acute phase of mTBI, and 20 
individuals in the chronic phase of mTBI. Given the presence of EEG artefacts (ocular-vertical 
and horizontal, motor, alpha, 60 Hz noise) data from a number of participants had to be 
excluded from further analysis, leaving 22 participants in the control group, 14 in the acute 
mTBI group and 14 in the chronic mTBI group. Groups were not equivalent for age (F 
(2¸47)= 6.61, p < .003), the control group being slightly younger. This difference is addressed 
in further detail in the discussion section of this paper.  
According to event-related potential guidelines (Luck, 2005), participants under 
psychoactive medication were excluded and alcohol and drug intake were controlled. 
Participants under psychoactive medication were excluded, alcohol and drug intake were 
controlled. All participants had normal or corrected-to-normal vision. 
 91 
The first group consisted of 22 uninjured normal control participants (12 males, mean 
age 26.82 yrs, SD 6.64) recruited through publicity posted in a community centre. Exclusion 
criteria consisted of any self-reported neurological (history of brain trauma, seizures, attention 
deficit disorder, or learning disability) or psychiatric (depression, anxiety disorder or other) 
antecedents. 
 The second group was composed of 14 participants (13 males, mean age 37.36 yrs, SD 
12.43) who had sustained a mTBI during an accident involving a motor vehicle or a fall. 
Diagnostic criteria for mTBI were: 1) Glasgow Coma Scale, on presentation at emergency 
room, between 13 and 15 (on a maximum total of 15); 2) having had any alteration in 
consciousness not lasting more 30 minutes or a post-traumatic amnesia duration of less than 
24 hours (Arlinghaus, Shoaib & Price, 2007). All participants with mTBI had been diagnosed 
by an emergency or rehabilitation medicine physician, and were recruited from either a local 
trauma hospital or rehabilitation centre. The mTBI participants included in this sub-acute 
group were tested in the first three months following their trauma (mean time of 49.07 days, 
SD 17.67). Exclusion criteria were the same as for the control participants. Additionally, 
participants with muscular-skeletal lesions or whiplash injuries sustained during or prior the 
accident that caused the mTBI were excluded. 
 The third group was composed of 14 participants (8 males, mean age 37.29 yrs, SD 
12.08) who also sustained a mTBI, in accordance with the previous criteria. This chronic 
mTBI group was tested after the spontaneous recovery phase, that is between 6 months and 1 




 A consent form, previously approved by the institutional ethics committee, was signed 
by the participants before their participation in the study. Neuropsychological and ERP testing 
lasted approximately 90 minutes, including electrode preparation/removal and frequent breaks, 
and was conducted at the Centre for Interdisciplinary Research in Rehabilitation – Lucie-
Bruneau Rehabilitation Centre. Participants received a financial compensation of 80 Canadian 
dollars for their participation.  
 3.4.2.1 Neuropsychological testing 
 To quantify the presence of symptoms, participants were asked to answer the Post-
Concussion Symptoms Scale – Revised (PCSS-R). Results were analysed as for number of 
symptoms reported and total of symptoms (each symptoms rated from 0 to 6). Participants 
also completed the Beck Depression Inventory Scale – II (BDI-II) and the Beck Anxiety 
Inventory Scale (BAI). Visual attention was tested via the Test of Everyday Attention Battery 
(TEA) (Map Search, Telephone Search) and by the Delis-Kaplan Executive Function System 
(DKEFS) (Trails, Conditions 1 to 5, time and number of errors). Auditory-verbal working 
memory was assessed using the Wechsler Memory Scale – III Digit Span sub-test. Raw scores 
from each test were used in the analyses. 
3.4.2.2 ERP paradigm 
The paradigm used in this study was first described by Bolduc-Teasdale et al. (2012), 
where the detailed procedure can be found. Important details are presented in Figure 1.  
---------- Insert Figure 1 about here ---------- 
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The main task was to indicate the location of a small gap in the side of a coloured 
square, as illustrated in Figure 1. On target-present trials, the target square was the odd-
coloured square in a set of four. On target-absent trials, all the squares had the same colour 
and this colour was not used in target-present trials; furthermore, these trials occurred only on 
10% of trials. As can be seen in Figure 1, the target squares, when presented, was either in the 
lower left or lower right visual field, in order to maximize the amplitude of the N2pc (Luck, 
Girelli, McDermott, & Ford, 1997). This manipulation, which consisted in controlling the 
appearance of the target either to the left or to the right of the fixation point, also allowed us to 
evoke the SPCN, which is also lateralized, and provides a measure of the integrity of encoding 
of the target in visual short term memory.  
Although the position of the gap in the target square was equally often in each of the 
four possible positions (4 sides of the square), the instructions mapped these positions to one 
of two responses, one of which had a probability of 25% and one a probability of 75% (e.g., 
some participants had to decide whether the gap was at the top of the square [25%] or not at 
the top [75%]). This created a relative frequency difference across the two responses, despite 
the fact that each gap location was equally probable. The expectation was that this relative 
frequency manipulation, inspired by classical oddball paradigms (Comerchero et al. 1999), 
would elicit a larger P3b for the rare response condition compared to the P3b in the frequent 
response condition (Donchin, 1981). Participants had to detect the position of the opening and 
then press the ‘m’ key, if the position was, say, upwards, or the ‘c’ key, if the opening was on 
any of the other three sides of the square. Thus, all possible answers required the same action: 
pressing a key. To avoid motor lateralization effects, the response hand associated with the 
detection of the target was counterbalanced between participants. 
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 To evoke the P3a, an attempt was made according to the guidelines set by the literature 
on the classical oddball paradigm. In these studies, the P3a is evoked using irrelevant stimuli; 
generally squares presented among frequent large (standard) and small rare (target) circles. In 
order to respect this principle we created a condition in which the target stimulus was 
presented in a rare and in a totally new colour, in 25% of the go-trials. Except for colour, these 
stimuli thus possessed the same visual properties, and the behavioral demand was constant 
across the different conditions (pressing a key). 
 3.4.2.3 EEG recording and analysis 
 We used a widely accepted EEG recording and analysis method, with a 64 Ag/AgCL 
scalp-electrodes montage, along with VEOG and HEOG electrodes and mastoids reference 
(e.g. see Bolduc-Teasdale, Jolicoeur and McKerral, 2012).    
 Epochs were baseline-corrected based on mean amplitude of activity recording during 
the 200 ms immediately prior to stimulus onset. Subtraction methods were used to isolate 
specific ERP components. To obtain the P3a wave, waveforms associated with irrelevant rare 
trials and frequent standard trials were averaged separately. Activity for frequent standard 
stimuli was subtracted from the irrelevant rare target averaged signal. The time window that 
was subsequently used to quantify the P3a mean amplitude was between 350-540 ms for all 
groups. The latency of this component was calculated by taking the most positive point 
recorded within this pre-defined time window on the Fz electrode site (e.g., Polich, 2004). 
 We also isolated a P3b component. Rare-response trials and frequent-response standard 
trials were averaged separately. Activity for frequent standard stimuli was subtracted from the 
averaged rare target signal. The time window that was then used to quantify the P3b mean 
amplitude was between 500-615 ms for all groups. This decision was made based on the fact 
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that these two groups showed important latency discrepancies on this component. The latency 
of this component was calculated by taking the most positive point recorded within this pre-
defined time window on the Pz electrode site (e.g., Sessa, Luria, Verleger, and Dell’Acqua, 
2007). 
 To obtain the N2pc and SPCN components, epochs of 1000 ms (including 200 ms pre-
stimulus onset) were averaged separately for trials with a right visual field target and trials 
with a left visual field target. This component was obtained by subtracting ipsilateral neural 
activity (recorded over the left hemisphere when stimuli were presented in the left visual-field 
and recorded over the right hemisphere when stimuli were presented in the right visual-field) 
from contralateral neural activity (recorded over the left hemisphere when stimuli were 
presented in the right visual-field and recorded over the right hemisphere when stimuli were 
presented in the left visual-field). For the N2pc, time windows ranging between 245–265 ms 
for all groups were determined in order to calculate maximal mean amplitude. The SPCN was 
computed in a time window ranging from 380–680 ms. It has been shown that these lateralized 
components are of maximal amplitudes at P07 and P08 electrodes sites (Luck and Hillyard, 
1994; Brisson and Jolicoeur, 2007). 
 Using the same subtraction that the one previously described to obtain the N2pc and 
the SPCN, we obtained the Ptc (Positivity toward temporal electrodes contralateral) a 
component thought to reflect the process used to isolate the target once it’s identified among 
distractors (Hilimire, Mounts, Parks, and Corballis, 2010). The analyses were conduct on the 
P07-P08 electrodes and the time window analysis was defined between 290–320 ms for all 
groups.  
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 P1, N1, and P2 waveform analyses were conducted on the Oz electrode site, between 
80–90 ms, 140-170 ms, and 215-225 ms, respectively, for all groups. 
 For each component, mean amplitude was measured in the window centred on the peak 
based on the grand average waveform. The latency was estimated using a semi-automatic peak 
detection function as in the Brain Vision Analyser program. The time window set around the 
peak of each component and visual inspection assured that the peak detected corresponded 
with the maximal point of the component. 
3.4.2.4 Statistical Analyses 
 Latency and amplitude data of each ERP component, behavioural data from the task 
used for ERP recordings, as well as neuropsychological data were subjected to descriptive 
statistics, and subsequently tested with ANOVAs across the three groups. Analysis were 
conduct with the logiciel SAS version 9.4 using the alpha de 5% level of significance. Post-
hoc Tuckey comparison 2x2 were conduct in case of significant results. 
 
3.5 Results 
3.5.1 Neuropsychological results  
Scores were computed for each measure, for the three groups. These results are shown 
in Table 1.  
_____________ Insert Table 1 about here _________________ 
 Scores on the PCSS-R for number of symptoms reported and for total symptom score 
were submitted to a between-groups ANOVA. Results showed significant differences across 
groups for both number of reported symptoms (F(2, 42)= 10.72, p <. 001) and total symptom 
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score (F(2, 42)= 8.02, p < .001). Post-hoc analysis showed that sub-acute mTBI and chronic 
mTBI groups reported more symptoms than controls (number of symptoms: p < .05, total 
score: p < .05). There was no significant difference between sub-acute and chronic mTBI 
(number of symptoms: p = 0.43, total score: p = 0.79).  
 Analyses for the BDI-II and BAI were conducted on the total score for each group. 
There were no significant group differences for the BAI (BAI (F(2, 43) = 1.71, p > .19). There 
was a significant difference on the BDI-II (BDI (F(2 ,43) = 4.82, p = .01, with post-hoc 
analysis showing that sub-acute mTBI reported higher levels of depressive symptoms than the 
control group (p < .02), although not reaching the clinical criteria for depression (Beck, Ward, 
Mendelson, Mock, & Erbaugh, 1961; Beck, Sterr, and Garbin, 1988). 
 TEA Map Search analyses were conducted on the one minute condition and on the two 
minutes condition. There were no significant between-group differences for these two 
conditions (1 minute: F(2, 43) = 1.45, p > .25), 2 minutes: F(2, 43) = 1.92, p > .16).  
 There was a significant difference on the TEA Telephone Search task (time per target: 
F(2, 44) = 4.92, p = .01), where normal controls were faster than subacute (p = .03) and 
chronic (p = .03) mTBI participants.  
 The D-KEFS Trails (conditions 1 to 5) analyses showed significant differences 
between groups for Trail 3 (letter sequencing) (F(2, 44) = 3.88, p = .03) and for Trail 4 
(number-letter sequencing, switching condition) (F(2, 44) = 3.35, p = .04). There were no 
between-group differences for Trail 1 (detection condition) (F (2, 45) = 0.81, p > .45), Trail 2 
(number sequencing) (F(2, 45) = 2.87, p > .07) or Trail 5 (motor control condition) (F(2, 45) = 
1.88, p = .17). Also, the three groups had equivalent number of errors (F(2, 45) = .86, p > .43). 
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Post-hoc analyses showed that sub-acute mTBI participants had slower reaction times than the 
control group for Trail 3 (p = .03) and Trail 4 (p = .04).  
 The digit span analyses showed no significant between-group differences for the 
forward condition (F(2, 43) = .56, p > .57), for the backward condition (F(2, 43) = .35, p > 
.71) or for the total score at that task (F(2, 43) = .54, p > .58). 
 
3.5.2 Task performance 
Mean percentage of accuracy was computed for each condition (same colour trials, rare 
colour, frequent colour, rare position, frequent position, stimuli presented in the right 
hemifield, stimuli presented in the left hemifield), for the three groups. The first 400 trials 
were included in the analysis in order to eliminate possible practice and fatigue effects. Mean 
percentage of accuracy in the visuospatial attention task for each condition and for all groups 
are presented in Table 2. Results show that both control as well as mTBI participants showed 
valid and reproducible behavioural data on the task. Groups were equivalent on all the 
conditions of the task. Mean percentage of accuracy rates for the entire task (including all 
conditions) were equivalent for groups (F = 1.29). Participants who had an accuracy rate of 
less than 80% were removed from the analysis and considered to be outliers. 
_____________ Insert Table 2 about here _________________ 
 Mean reaction times for correct responses were computed for each condition (same 
colour stimuli, rare colour, frequent colour, rare position, frequent position, right hemifield, 
left hemifield), for each group. Results are presented in Table 3. There was a significant 
difference on mean reaction times between control, sub-acute, and chronic mTBI groups for 
correct trials associated with the rare position stimulus condition (F(2, 44) = 5.59, p < .007). 
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Sub-acute mTBI participants were slower than controls for this condition (p < .007). There 
was also a significant difference between groups on mean response times for correct responses 
in the entire task (F(2, 44) = 8.09, p = .001). For the correct answers recorded during the entire 
task (all conditions included in the analysis), sub-acute mTBI participants were significantly 
slower than those of the chronic mTBI group (p < .001), which were equivalent to controls (p 
>.13).  
_____________ Insert Table 3 about here _________________ 
 Analyses of reaction times for both correct and incorrect trials, shown in Table 4, 
indicated a significant difference between groups on reaction times for the entire task (F(2, 44) 
= 6.04, p < .005). For the entire task, the sub-acute mTBI group was significantly slower than 
the chronic mTBI group (p < .004), which was equivalent to controls (p > .32).  
_____________ Insert Table 4 about here _________________ 
 
3.5.3 Electrophysiological results 
 Results showed no significant amplitude or latency differences between groups for P1 
(F(2, 47) = 2.85, p > .07; F(2, 47) = .42, p > .66) and N1 components (F(2, 47) = .82, p > .45; 
F(2, 47) = 1.08, p >.35). The results show that there was a significant P2 amplitude effect 
(F(2, 47) =  4.98, p < .011). Post-hoc analysis showed that P2 was significantly smaller for 
sub-acute mTBI groups (p < .009) compared to controls. The was no significant latency 
difference between groups (F(2, 47) = 1.86, p < .177) (see Figure 2). 
---------- Insert Figure 2 about here ---------- 
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 N2pc results show that there were no significant differences between groups for the 
amplitude of the N2pc (F(2, 47) = 1.00, p > .376). There was no significant difference for its 
latency (F(2, 47) = 0.94, p > .40) (see Figure 3).   
 It is possible to see a Ptc in Figure 3 for electrodes PO7–PO8, between 290–320 ms. 
While N2pc appears to be equivalent for all groups, the Ptc seems of larger amplitude for 
controls, although the result is not statistically significant (F(2, 47) = .84, p > .44). We then 
compared peak-to-peak amplitude shifts from the N2pc to the next-positive peak, the Ptc. This 
result was not significant either (F(2, 47) = 3.06, p = .056), although we could observed a 
trend towards significance.  
 Figure 3 also depicts averaged SPCN waveforms obtained on pooled electrodes PO7-
PO8. There were no significant differences between-group results for the amplitude (F(2, 47) 
= 2.48, p > .09).  
---------- Insert Figure 3 about here ---------- 
 There were significant differences between groups for the amplitude of the P3a (F(2, 
47)= 5.37, p < .008). Post-hoc analysis showed that P3a was significantly larger for mTBI 
groups (sub-acute: p < .025, chronic: p < .022) compared to controls. There were no 
significant differences between groups for P3a latency (F(2, 47) = 1.67, p > .2) (see Figure 4). 
---------- Insert Figure 4 about here ---------- 
 P3b results are shown in Figure 5. P3b amplitude was a significantly different across 
groups (F(2, 47) = 7.57, p < .001). Post-hoc analysis showed that P3b was significantly 
smaller for sub-acute mTBI group compared to controls (p < .0009). There was no significant 
difference between controls and the chronic mTBI group (p > 0.40). There was also a 
significant P3b latency difference between groups (F(2, 47) = 9.77, p < .0003). Post-hoc 
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analysis showed that P3b was significantly slower for sub-acute mTBI group compared to 
controls (p < .0002) and to the chronic group (p < .01). There was no significant difference 
between controls and the chronic mTBI group (p > 0.60). 
---------- Insert Figure 5 about here ---------- 
 
3.6 Discussion 
 The electrophysiological paradigm implemented in the present study allowed us to 
measure several visual-perceptual and cognitive functions in a single session, resulting in a 
detailed examination and in original findings regarding the possible functional consequences 
of mTBI.   
 Firstly, this study shows, in agreement with previous results, that after a mTBI early 
visual potentials are comparable to those obtained from uninjured normal control participants 
(Lachapelle et al., 2008). Indeed, there were no statistically significant effects of mTBI for 
amplitude or latency of visual P1 and N1 components. There was, however, a significant P2 
amplitude reduction in sub-acute mTBI compared to controls, that is, in the expected direction. 
This could support early attentional modulation difficulties following mTBI (Qian, Al-
Aidroos, West, Abrams, and Pratt, 2012).  
 Secondly, based in particular on a study published by Halterman et al. (2006), we 
assumed that orienting visual-spatial attention would be affected shortly after mTBI. Indeed, 
Halterman et al. showed that individuals with mTBI were slower than controls in an 
orientation task, especially on the executive components of the task. The ERP component 
N2pc reflects these mechanisms, more precisely the attentional filter that allows the 
orientation of attention toward the target. Results obtained in this study did not, however, 
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show a significant impact of mTBI on the N2pc, although, as shown in Figure 3, visual 
inspection of the component appears to indicate an amplitude reduction in mTBI compared to 
controls at a more acute stage. This result is consistent with a previous study conducted by De 
Beaumont et al. (2007) who found no significant effect on that component at 9 months post-
trauma in athletes who sustained multiple concussions. The N2pc is a component of relatively 
small amplitude (often less than 3 µV) obtained from a subtraction (contralateral minus 
ipsilateral), and thus the difference score has the combined variance of the contralateral and 
ipsilateral waves. It is possible that more participants would have been needed to allow a 
significant difference to emerge. Indeed, even a small decrease in the amplitude of the N2pc 
could be clinically significant without being statistically significant. 
 The same pattern of results was obtained with the SPCN, which represents the coding 
of visual information in visual short-term memory. Results for the SPCN did not show 
significant inter-group differences. Similarly to the N2pc, the SPCN is of very small 
amplitude, so at this point, it is not possible to exclude the possibility that this component 
could be affected by mTBI in a larger groups of participants.  
 Further observation of the results did allow for the identification of a tendency toward 
a shift between the N2pc and the following positivity Ptc peak, which appeared to differ 
substantially in particular between control and sub-acute mTBI groups. This positive 
component is thought to reflect the process used to isolate the target once it is identified 
among distractors (Hilimire et al., 2010). This possible decrease in N2pc-Ptc peak amplitude 
shifts is another aspect that could point toward a disruption in the spatio-temporal dynamics of 
attentional processes following mTBI. This process appears to be more affected in the sub-
acute phase, but seems to recover among chronic mTBI participants. Such a fluctuation in 
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these spatio-temporal processes could have important implications, especially when the 
clinician has to make a return to play decision for an athlete at risk. Indeed, contact sports rely 
heavily on visual-attentional abilities, and require one to be alert and respond rapidly in order 
to avoid re-injury. Knowing that another mTBI within a short time-frame could ultimately 
result in a second impact syndrome, causing massive brain swelling and sometimes death 
(McCrory, Davis, and Makdissi, 2012), returning an athlete to play before the recovery of such 
neurophysiological alterations could have major impacts on the health of the player. Further 
study of this process in larger groups would be necessary in order to clarify this possible 
important result.  
 Concerning later visuo-cognitive processes, previous work found decreased amplitudes 
and increased latencies of the P3b component after mTBI (Broglio et al., 2011; De Beaumont 
et al., 2007; Lachapelle et al., 2008; Theriault, De Beaumont, Tremblay, Lassonde and 
Jolicoeur, 2011). De Beaumont et al. (2009) also showed that in some cases, these effects 
could still be observable 30 years after the concussion. Results obtained in the present study 
replicated this pattern (see Figure 5). Indeed, participants who sustained a mTBI showed 
significantly decreased amplitudes and increased latencies on the P3b component.  
 In the present study, the P3b was elicited in different contrasts across conditions. In 
one manipulation we extracted the P3b by subtracting ERPs from stimuli that were virtually 
identical (a coloured square with an opening on one side), and the only difference across 
conditions was the manner in which the positions of these openings were assigned to 
responses, with one response more probable than the other (e.g., top vs. non-top, for the 
position of the opening; see Figure 1). This manipulation of response probability, with 
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virtually identical stimuli, produced a large P3b in control participants and a sharply 
attenuated P3b in mTBI groups. 
 The impact of the neurometabolic and microstructural changes taking place after a 
mTBI is important and affects the integrity of the mechanisms they implement, as shown 
using the present ERP paradigm, and can explain the decrease in efficiency and speed of the 
associated cognitive processes. Indeed, participants who sustained a mTBI and were tested 
during the sub-acute phase did have slower reaction times than uninjured controls and chronic 
mTBI on the ERP task as a whole, as well as on the neuropsychological tests demanding the 
deployment of visuospatial attentional and executive processes. In our study, these effects are 
attenuated at  six month post-injury. This result contrasts with previous findings reporting long 
term impacts of mTBI on the P3b (Lachapelle et al., 2008; De Beaumont et al., 2009). As the 
effects of mTBI can, even in the presence of uniform diagnostic criteria, be reflected on a 
continuum of severity, it is possible that the sample of participants recruited in this study was 
different from those of other studies having shown such longer term impacts. It is noteworthy 
to mention that in contrast to the present study where participants were recruited from both 
hospital and rehabilitation databases, those of the Lachapelle et al. study were recruited solely 
from rehabilitation files and those of the De Beaumont and al. study showed this type of result 
after multiple concussions. Hence, we cannot firmly conclude that such impairments do not 
occur after a single mTBI. 
 The results obtained for the P3a also showed a long term effect on the cognitive 
processes involved in the orientation of attention, where mTBI participants (both sub-acute 
and chronic) presented much larger and sustained amplitudes than the control group. 
Furthermore, mTBI participants’ task accuracy for this condition was similar to that of control 
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participants. One explanation for this novel result could be that mTBI groups had difficulties 
in disengaging their attention once it had been directed toward the target. Such a result was 
also obtained for the sub-acute group on the neuropsychological task measuring this process 
(D-KEFS: trail 4). Indeed, one of the cognitive process measured by this task is cognitive 
flexibility, a process that allows one to engage and disengage attention to be able to switch 
between different stimuli. While this neuropsychological task was affected in mTBI in the 
sub-acute phase, the P3a results show that this disengaging process was still impaired after 
more than 6 months post-injury. Such results underscore the importance of carefully 
monitoring, with appropriate tools, individuals with mTBI who need to go back to an activity 
which requires maintaining high attentional levels or multi-tasking (e.g., operation of heavy 
machinery, contact sports, driving).   
 A complementary explanation for these results could be the presence of post-mTBI 
compensation mechanisms allowing normal or close-to-normal performance accuracy 
following mTBI (Gosselin et al., 2011). In fact, studies have shown increased recruitment of 
frontal, prefrontal, and parietal cortical regions using fMRI tasks in participants at sub-acute or 
chronic stages following mTBI (Turner & Levine, 2008; Pardini et al., 2010; Gosselin et al., 
2011). It would thus be of value to reproduce the present study by combining functional 
imaging with the ERP paradigm in order to verify the anatomo-functional bases of our results.
  
 Neuropsychological testing is recognized as an important part of the evaluation and 
treatment follow-up of possible sequelea caused by mTBI (McCrory et al, 2012). It is now 
well known that while symptoms sometimes recover within the next few days after the injury, 
cognitive deficits might persist (Vagnozzi et al., 2012). The neuropsychological results 
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obtained in the present study are in accordance with the literature that demonstrates that 
neuropsychological measures can be sensitive after a mTBI, at least in the sub-acute phase. 
Participants tested in the first three months after they sustained a mTBI showed slower 
processing speed performances in a visual attention task. While more basic selective visual 
attention skills (cf. TEA: Map Search, D-KEFS Trails 1, 2) appeared intact, they were 
negatively affected on a task requiring increased controlled and selective attention (cf. TEA 
Telephone Search), and containing stronger visuospatial components (cf. D-KEFS Trails 3), as 
well as in a condition known to target attentional and cognitive flexibility processes (D-KEFS 
Trails 4).  
 The chronic mTBI participants in this study showed a significant neuropsychological 
deficit for only one selective attention task (cf. TEA: Telephone Search), although they 
remained significantly symptomatic. This result is also in accordance with the literature which 
most often fails to demonstrate significant long term deficits on clinical neuropsychological 
testing after a single mTBI (Lange et al., 2012). However, recent studies using more sensitive 
neuropsychological tasks measuring information processing speed and working memory have 
been able to show persisting cognitive impacts following mTBI (Dean and Sterr, 2013). Also 
some researchers have demonstrated some cognitive impacts after two or more mTBIs (De 
Beaumont et al., 2007, Theriault, De Beaumont, Tremblay, Lassonde, & Jolicoeur, 2011). 
More studies would be necessary in order to determine an optimal neuropsychological testing 
protocol that would allow the clinician to detect deficits throughout the chronic phase.  
 This is thus one of the reasons why the use of event-related brain potentials is 
interesting from a clinical point of view. Indeed, while our neuropsychological results only 
revealed cognitive deficits in the shorter term among our mTBI participants, 
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electrophysiological results showed several impacts on neurocognition on short and long-
terms in mTBI groups which are symptomatic. It thus appears that a complete, sensitive and 
rigorous tasks implemented at the diagnostic level can allow the identification of the 
complexity of the brain injury following mTBI. The results presented here highlight the 
necessity of measuring multiple aspects of information processing before drawing an early 
conclusion of complete recovery on the basis of a single variable. Also, this study shows the 
important advantage of electrophysiology when compared to more classic neuropsychological 
tasks for measuring longer-term impacts of mTBI on visuospatial attention processes.   
 The first limitation of this study is that there was an age difference between the groups. 
However, the average age of the groups wasn’t at the level where we could suspect age-related 
decline in cognitive processes visible via ERP techniques (that is, 65 years old and over) 
(Polich, 1997; Kok, 2000). Moreover, even though the sub-acute mTBI group showed a 
reduction of the P3b for example, the latter appeared to recover during the chronic phase 
despite the increased age of the participants. If age had been contributing to the results, an 
opposite result profile would have been expected (Kok, 2000).  
 Also, the small number of participants in each group and the cross-sectional design 
represent a limit to this study. Indeed, we were confronted with different recruitment issues 
because of the nature of this clinical population. Also, some of the recruited mTBI individuals 
were removed from the analyses because they showed too many artefacts on their EEG, or 
because they were not able to complete the task due to migraines or attentional difficulties. 
This led to a smaller group for the analyses. This rejection rate is nevertheless striking on a 
clinical point of view since we now know that oculomotor factors could interfere with mTBI 
participants’ ability to focus on a target (Heitger, et al., 2009). Nonetheless, performance 
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accuracy rates were very high in all groups indicating that those who were able to complete 
the task did so with success. 
 With the remaining participants, we noticed a relatively high degree of inter and intra-
individual variability. Future studies with larger groups will be necessary to address these 
issues and to determine the optimal conditions for clinical use of such a paradigm. This is 
especially relevant as this new task allowed us to track the deployment of visuospatial 
attention, along with several additional ERP components, ultimately providing a rich possible 
set of bio-markers for mTBI. For example, in some individuals with mTBI, we were able to 
observe a clear decrease of the N2pc, with a normal P3b and SPCN. For other participants, the 
P3b was decreased, while the N2pc and the SPCN appeared normal. These specific patterns 
were lost in the averaging process required for ERP analyses. It appears that the clinical 
interest of this ERP task lies in the gathering of normative data which could bring to light 
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Table 1: Neuropsychological results for each group. 
Values for correct answers are given as raw scores.  
















Number of symptoms 2.65 (2.72) 10.00 (5.45) 7.67 (6.14) 10.72* 
PCSS-R  
Total score 4.20 (5.09)  25.92 (18.27) 21.58 (25.29) 8.02* 
BDI-II 5.00 (3.99) 12.75 (8.31) 11.07 (10.31) 4.82* 
BAI 4.35 (3.84)  9.67 (9.05) 8.50 (12.56) 1.71 
D-KEFS Trail 1 (secs) 16.45 (3.03) 19.14 (9.35) 18.36 (6.28) 0.81 
D-KEFS Trail 2 (secs) 26.95 (7.89) 32.93 (9.73) 35.29 (14.09) 2.87 
D-KEFS Trail 3 (secs) 25.55 (7.54) 34.08 (9.87) 30.71 (9.54) 3.88* 
D-KEFS Trail 4 (secs)  57.80 (16.40) 78.00 (32.77) 67.93 (16.26) 3.35* 
D-KEFS Trail 5 (secs) 23.20 (10.55) 37.93 (36.07) 30.07 (13.81) 1.88 
TEA Map Search 
1 min (nb of targets) 60.05 (14.56) 51.93 (14.34) 54.42 (13.67) 1.45 
TEA Map Search 
2 min (nb of targets) 77.75 (5.08) 74.07 (7.90) 77.25 (2.18) 1.92 
TEA Tel Search 
(time per target) 2.39 (.29) 2.95 (.77) 2.96 (.78) 4.92* 
 118 
Table 2: Accuracy (percent) for each task condition, for each group. 







Same colour .96 (.05) .94 (.11) .91 (.27) 
Rare colour .96 (.03) .89 (.11) .89 (.15) 
Frequent colour .95 (.05) .92 (.07) .95 (.06) 





Frequent position .96 (.04) .94 (.05) .95 (.07) 








Entire task .95 (.04) .92 (.08) .93 (.07) 









Table 3: Reaction time (ms) for each task condition, for correct trials, for each group.  






Same colour No-go trial No-go trial No-go trial 
Rare colour 773 (119) 894 (155) 825 (169) 
Frequent colour 749 (138) 849 (150) 762 (122) 





Frequent position 751 (135) 845 (148) 771 (151) 








Entire task* 867 (143) 978 (120) 773 (130) 
 





Table 4: Reaction time (ms) for each task condition, for correct and incorrect trials, for each 
group.  






Same colour 1630 (27) 1604 (111) 1572 (247) 
Rare colour 780 (126) 931 (174) 887 (265) 
Frequent colour 769(177) 877 (172) 777 (139) 





Frequent position 772 (170) 879 (169) 799 (165) 








Entire task* 878 (162) 998 (133) 799 (149) 
 











3.10 Figures  
Figure 1: Experimental paradigm 

























Figure 1a: Experimental design. Each of the four squares subtended a visual angle of 1°x1° with an 
opening of 0.33° on one side. Two squares were presented on each side of the fixation point. The 
centre of the squares nearest to the fixation point was 1.5° below and 3.5° to the left or the right of the 
fixation point. The centre of the farthest squares was 3° below and 5° to the left or right of the fixation 
point. The target square was presented equally often at each of the four possible positions (near left of 
fixation, near-right of fixation, far-left of fixation, far-right of fixation). The squares were one of three 
different colours; blue, red, or green. The ERPs were evoked by manipulating the position of the 
opening of target squares, their colour, and the frequency of their occurrence. All these parameters 
were counterbalanced amongst participants such that the specific colours were not confounded with the 
various conditions in the experiment (the colours illustrated in Figure 1 represent the colour 
assignments for one of the many counterbalanced conditions). The intensity of the different colours of 
squares was calibrated to be equiluminant with a chroma meter (Minolta CS100) in order to control for 
low-level sensory responses.  
Figure 1b: Stimuli. I. Frequent position of the square opening (standard stimulus), II. Rare position of 
the square opening (target stimulus), III. Rare colour of the target stimulus, IV. Same colour stimulus. 
Colour of different type of stimuli was counterbalanced among participants. 
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Figure 2  
 
 
Figure 2: Grand average waveforms at Oz showing the visual P1, N1, and P2 components, and 
corresponding topographical maps, for normal (plain line), sub-acute mTBI (dashed line), and 
chronic mTBI (dotted line) participants. There is significantly larger P2 amplitude in normal 












Figure 3: Grand average N2pc, Ptc, and SPCN components, evoked by lateralized stimuli, 
recorded at P07-P08 for normal (plain line), sub-acute mTBI (dashed line), and chronic mTBI 
(dotted line) groups. There is a statistical tendency toward a significant N2pc-Ptc amplitude 












Figure 4: Grand average P3a component, obtained after the subtraction of activity evoked by 
same colour target and frequent colour standard stimuli, recorded at Fz, and corresponding 
topographical map. The amplitude of the component is significantly enhanced for sub-acute 
mTBI (dashed line) and chronic mTBI (dotted line) participants, in comparison with normal 












Figure 5: Grand average P3b, obtained after the subtraction of activity evoked by rare position 
target stimuli and frequent position standard stimuli, recorded at Pz, and corresponding 
topographical map. The P3b is significantly reduced and delayed in the sub-acute mTBI group 
(dashed line) compared to the control group (plain line). It is also significantly delayed in the 

































4.1 Rappel des principaux résultats obtenus  
4.1.1 Article 1 : «Multiple electrophysiological markers of visual-
attentionnal processing in a novel task directed toward clinical use» 
Le premier objectif de cette thèse était de créer une seule et unique tâche qui permettrait de 
suivre le parcours des processus cognitifs impliqués dans le déploiement de l’attention visuo-
spatiale, et ce, à partir de la détection des stimuli visuels présentés, jusqu’à l’exécution d’une 
réponse motrice en contexte décisionnel. Cette tâche devait par la suite permettre d’objectiver 
les séquelles cognitives causées par un TCCL, en l’absence de techniques permettant de 
détecter les atteintes structurales au niveau neuronal (CT scan, radiographie, IRM). 
 
La première étude que nous avons réalisée nous a permis d’atteindre cet objectif, soit la 
création d’une tâche qui ciblait les différents processus cognitifs impliqués dans le 
déploiement de l’attention visuo-spatiale. En effet, Halterman et al. (2006) ont démontré que 
des déficits au niveau de l’orientation de l’attention et du contrôle de l’inhibition étaient 
objectivables via la mesure de temps de réaction dans les heures et jusqu’à quelques jours 
suivant un TCCL. De façon intéressante, cette observation nous ramène à la réalité clinique et 
à l’objectif premier de la tâche développée. En effet, les symptômes étant généralement très 
importants durant les premiers jours suivant la blessure, un bon entretien clinique permet 
généralement d’objectiver la présence d’un TCCL. C’est lorsque les symptômes s’estompent 
et que des impacts plus subtils au niveau sensoriel et cognitif persistent, parfois sans que le 
patient ne s’en rende compte, qu’il est important d’avoir accès à des outils diagnostic plus 
sensibles, qui permettent une meilleure détection des fonctions atteintes ainsi qu’un meilleur 
suivi des processus de récupération. Des études ont également démontré que les patients ayant 
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subi un TCCL pouvaient performer aussi bien que les sujets contrôles sur des tests cliniques 
une fois la phase aiguë passée. Nous croyons donc que l’utilisation d’une tâche qui sollicite 
plusieurs fonctions cognitives pourrait ainsi servir à objectiver des déficits plus subtils et qui 
sont à risque de persister dans le temps.  
 
Dans le cadre de cette première étude, nous avons été en mesure d’évoquer, au moyen d’un 
nombre restreint d’essais (n=400), des mesures électrophysiologiques de traitement visuel de 
plus bas niveau (P1, N1, P2), d’attention sélective (N2pc), d’encodage en mémoire visuelle à 
court terme (SPCN), d’orientation de l’attention (P3a), de maintien de l’information en 
mémoire de travail (P3b), et d’inhibition cognitive (no-go N2). De plus, ces composantes ont 
pu être mesurées durant une période de temps assez restreinte, soit environ trente minutes.  
 
Il s’agit d’une première tâche du genre. En effet, les tâches actuellement disponibles en 
électrophysiologie ne permettent généralement d’évaluer qu’une ou deux composantes 
cognitives à la fois. Le paradigme développé ici est novateur en ce sens qu’il permet de suivre 
les atteintes, et ultimement leur récupération, des différentes composantes cognitives qui 
risquent le plus d’être affectées suite à un TCCL.  
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4.1.2 Article 2 «Electrophysiological markers of visuospatial attention 
recovery after mild traumatic brain injury» 
Une fois la tâche développée et validée auprès d’un groupe de participants normaux, nous 
avons testé ce protocole auprès de patients ayant subi un TCCL. Cette tâche nous a ainsi 
permis d’obtenir des données précises et originales sur les conséquences fonctionnelles qui 
peuvent survenir après un TCCL.  
 
L’évaluation neuropsychologique est reconnue comme étant une partie importante de 
l’évaluation et du suivi des séquelles que peut engendrer un TCCL (McCrory et al, 2012). Il 
est maintenant clairement démontré que les symptômes récupèrent parfois en quelques jours, 
alors que les déficits cognitifs peuvent persister plusieurs mois (Vagnozzi et al., 2012). Les 
résultats que nous avons obtenus vont dans le sens de cette observation. Ils démontrent que les 
mesures neuropsychologiques peuvent être sensibles au TCCL, surtout lors de la phase 
subaiguë. Ainsi, les participants ayant été testés lors des trois premiers mois post-TCCL ont 
montré des signes de ralentissement lors d’une tâche mesurant l’attention visuelle. Ainsi 
l’attention sélective visuelle apparaissait comme étant atteinte (cf. TEA: Map search, 
Telephone Search, D-KEFS Trail 3). Elle était également diminuée lors d’une tâche 
demandant le déploiement de processus liés aux lobes frontaux, notamment de flexibilité 
mentale (D-KEFS: Trail 4). Les participants ayant subi un TCCL testés durant la phase 
chronique de récupération ne différaient pas des participants contrôles en termes de 
performance sur les mesures neuropsychologiques.  
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 Sur le plan des mesures électrophysiologiques dites de plus bas niveau (P1, N1), les 
résultats obtenus dans le cadre de cette étude vont dans le même sens que les résultats déjà 
présents dans la littérature scientifique et nous montrent que les participants ayant subi un 
TCCL ne présentent pas d’atteintes au niveau des potentiels évoqués visuels lorsqu’ils sont 
comparés au groupe de participants contrôles (Lachapelle et al., 2008). Nous avons toutefois 
observé une diminution significative de l’onde P2 chez le groupe de participants TCCL. Ce 
résultat pourrait représenter une difficulté qu’ont les participants atteints d’un TCCL à 
moduler efficacement les processus visuo-attentionnels précoces (Qian, Al-Aidroos, West, 
Abrams, and Pratt, 2012).  
 
 Les résultats électrophysiologiques cognitifs présentés dans cette étude démontrent 
clairement de nombreux impacts fonctionnels suite à un TCCL. Des études précédentes ont 
montré des augmentations de latence de même que des réductions d’amplitude de l’onde P3b 
suite à un TCCL (Broglio et al., 2011; De Beaumont et al., 2007; Lachapelle et al., 2008; 
Theriault, De Beaumont, Tremblay, Lassonde and Jolicoeur, 2011). De Beaumont et al. (2009) 
ont également démontré que ces impacts pouvaient être visibles jusqu’à 30 ans post-trauma 
lorsque plus de deux TCCL étaient subis. Nos résultats reproduisent ces données. En effet, les 
participants ayant subi un TCCL présentent des latences significativement plus longues et des 
amplitudes diminuées de l’onde P3b. Plus important en phase subaiguë, ce résultat ne ressort 
toutefois pas de manière significative pour le groupe en phase chronique. Cependant un profil 
de différences significatives persistantes a été obtenu pour l’onde P3a, soit une augmentation 
significative d’amplitude pour le groupe en phase subaiguë et pour le groupe chronique 
comparativement au groupe contrôle, alors que ce résultat pourrait représenter une difficulté 
 131 
pour les sujets à désengager leur attention du stimulus non-pertinent, une fois que celui-ci a été 
traité, il pourrait aussi témoigner de la mise en place de mécanismes compensatoires 
permettant aux participants de performer au même niveau que les sujets contrôles sur les 
tâches demandées (Gosselin et al., 2011). D’autres études combinant différentes techniques 
d’imagerie et d’électrophysiologie seront nécessaires pour mieux comprendre ce résultat.  
 
Enfin, les composantes N2pc et SPCN, associées à l’attention visuospatiale sélective ainsi 
qu’à l’encodage du stimulus détecté en mémoire à court terme n’ont pas montré de résultats 
statistiquement significatifs chez nos groupes de TCCL en comparaison au groupe témoin. Ces 
deux composantes étaient toutefois légèrement diminuées chez le groupe TCCL testé en phase 
subaiguë.  
4.2 Discussion générale  
4.2.1 : Les défis inhérents au développement d’une tâche clinique 
Durant les années où ce travail a été réalisé, plusieurs études ont fait état du développement 
d’outils et d’indicateurs sensibles pour mesurer les impacts du TCCL sur la cognition. 
Certaines études réalisées auprès d’athlètes commotionnées ont montré, via l’utilisation de la 
spectroscopie, des altérations métaboliques présentes et mesurables plusieurs jours après la 
commotion cérébrale (jusqu’à 30 jours post-blessure) et ce, malgré le fait que les athlètes 
interrogés s’étaient tous dits asymptomatiques après seulement 7 jours en moyenne (Vagnozzi 
et al., 2010; Henry et al., 2011). Des études réalisées en imagerie cérébrale magnétique 
fonctionnelle (IRMf) ont quant à elles démontré le lien entre ces altérations métaboliques et le 
fonctionnement du cerveau (Zhang et al., 2010), particulièrement sur l’orientation de 
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l’attention et les processus de mémoire de travail (Pardini et al., 2010). Ces travaux 
démontrent que les patients atteints d’un TCCL présentent des délais au niveau des circuits 
neuronaux impliqués dans les différentes fonctions cognitives étudiées. Ainsi, bien que ces 
technologies mettent en lumière les impacts du TCCL sur les fonctions cérébrales, leur coût 
élevé rend irréaliste leur utilisation dans un contexte d’évaluation clinique. Or, ce sont ces 
mêmes circuits neuronaux qui sont mesurés via l’électrophysiologie cognitive. 
 
Avec son faible coût, son excellente résolution temporelle ainsi que sa simplicité d’utilisation, 
l’électrophysiologie cognitive représente une excellente technique d’évaluation et de suivi des 
fonctions cognitives et visuelles suite à un TCCL. Des études ont même démontré des liens 
entre certains déficits au niveau des potentiels évoqués visuels complexes et des potentiels 
évoqués cognitifs, et un mauvais pronostic fonctionnel comme le retour au travail (Lachapelle 
et al., 2008; Gosselin et al., 2011). Toutefois, ces études n’évaluaient généralement qu’une 
seule composante ou processus de traitement de l’information, ou utilisaient différentes tâches 
pour en mesurer divers aspects. Ce type de devis clinique rend donc plus difficile 
l’interprétation des résultats. De plus, cette façon de procéder s’avère plus coûteuse, tant sur le 
plan financier que sur le plan du temps requis pour compléter l’évaluation clinique. La tâche 
créée ici visait donc à pallier ces faiblesses en étudiant simultanément différents niveaux 
d’analyse visuelle (P1, N1, P2) et de traitement cognitif (N2pc, SPCN et no-go N2).  
 
Le défi de cette technique était toutefois de respecter le temps de passation étant donné la 
clientèle à laquelle cette tâche était destinée. En effet, un des symptômes important et souvent 
invalidant qui est rapporté par les patients qui ont subi un TCCL est la fatigue, plus 
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particulièrement le manque d’endurance cognitive (Möller et al, 2014). Puisque le protocole 
de recherche impliquait également la passation de questionnaires ainsi que de mesures 
neuropsychologiques, il aurait donc été irréaliste de créer une tâche qui ne respectait pas cette 
contrainte de temps, l’objectif étant de mesurer les processus attentionnels et non l’endurance 
cognitive des patients. De plus, la réalité des cliniciens qui seront appelés à utiliser ce type de 
tâche ne leur permet pas d’ajouter des outils de dépistage qui soient plus longs étant donné que 
leur démarche d’évaluation est déjà bien étoffée et que le temps alloué pour chaque patient est 
bien souvent restreint. 
 
La qualité du signal est un requis primordial lorsque l’on souhaite interpréter des résultats 
électrophysiologiques. Malgré le fait que cette étude ait été réalisée dans un laboratoire de 
recherche avec des conditions optimales de passation et bien que les mesures 
comportementales (taux de succès et temps de réaction) fussent excellentes, la qualité du 
signal électrophysiologique était altérée dans plusieurs cas. Étant donné la complexité de la 
tâche et les nombreuses ondes étudiées, nous avons été forcés à être plus sévères quant à la 
qualité du signal conservé pour chaque participant. En effet, alors qu’il est possible d’étudier 
l’onde P3b avec aussi peu que 35 essais, un minimum de 150 essais à droite ainsi que de 150 
essais à gauche sont nécessaires pour obtenir une N2pc valide. Cette disparité réside dans 
l’amplitude de l’onde étudiée. En effet, alors que la P3b a une amplitude qui oscille entre 10 et 
20 mV, la N2pc a une amplitude moyenne entre 2 et 5 µV. Ainsi, plus d’essais sont 
nécessaires pour obtenir une réponse claire et robuste de la N2pc. Ces différents critères à 
respecter ont fait en sorte que les données de plusieurs sujets auraient pu être conservées pour 
analyse puisque le nombre d’essais requis était suffisant pour obtenir les ondes P3a et P3b, 
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mais les données n’ont pu être incluses faute d’essais suffisants pour le calcul de la N2pc. 
Certains participants, au contraire, n’avaient pas un nombre suffisant d’essais valides pour le 
calcul de la P3a (ex : s’ils avaient de la difficulté à inhiber leur réponse), mais il aurait été 
possible de calculer la N2pc ou la P3b. Il est donc possible de croire que l’utilisation d’une 
telle tâche dans un contexte clinique imposerait des requis sévères quant aux conditions 
d’administration, si une analyse des ondes N2pc ou SPCN souhaitait être faite.  
 
L’interprétation de tous ces résultats obtenus au moyen de la technique de moyennage 
représenterait aussi un défi pour le clinicien. En effet, les profils d’atteintes étaient différents 
selon les participants. Ainsi, chez les groupes de participants TCCL, il était possible 
d’observer des individus avec des profils d’atteintes électrophysiologiques complètement 
différents. Un participant pouvait démontrer des amplitudes P3a et P3b tout à fait normales 
avec une atteinte importante de la N2pc. Le contraire était également possible. Il est donc fort 
probable que la technique de moyennage utilisée pour faire l’analyse de ces données ne nous 
ait pas permis de détecter toutes les atteintes cognitives présentes. Cette difficulté est en lien 
avec la tâche, mais aussi avec la nature même de la blessure étudiée. En effet, un TCCL est 
une blessure diffuse et les symptômes et déficits s’expriment différemment d’une personne à 
l’autre. De plus, les ondes étudiées, particulièrement la P3b, ne sont pas spécifiques à l’étude 
de l’impact d’un TCCL et peuvent être affectées par plusieurs autres conditions (ex. : prise de 
caféine, moment de la journée, cycle menstruel, etc.). Actuellement, l’utilisation de cette 
tâche, sans la présence d’un niveau de base (ex : profil électrophysiologique individuel pré-
blessure aux fins de comparaison à un profil post-blessure) ou de moyennes effectuées sur de 
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très grands groupes, risque d’engendrer des interprétations limitées ou erronées chez certains 
patients.  
 
Cette difficulté à interpréter les résultats d’un groupe de participant soulève donc l’importance 
pour l’instant d’effectuer des mesures intra-sujets à différents temps de récupération post-
blessure afin d’obtenir un profil individuel le plus précis possible.  
 
4.2.2 : Nouveau paradigme et onde P3a   
D’un point de vue théorique, cette tâche a permis de réinterpréter la nature même de l’onde 
P3a ainsi que la façon de l’évoquer. En effet, lorsque nous avons tenté d’isoler cette 
composante en simulant le paradigme oddball-modifié qui est généralement utilisé pour 
l’évoquer, les résultats obtenus n’étaient pas concluant. De façon classique, l’onde P3a est 
évoquée en modifiant un paradigme oddball servant à évoquer une onde P3b. Ainsi, dans le 
paradigme P3b, on demande au sujet de détecter une cible rare (par exemple, un gros cercle) 
parmi un ensemble de stimuli non-pertinents, appelés disctracteurs (par exemple, de petits 
cercles). La P3b reflète alors le processus d’activation de la mémoire de travail qui permet au 
sujet de détecter la cible parmi les distrcateurs présentés. Pour évoquer la P3a, les paradigmes 
oddball modifiés ajoutent une non-cible rare et non pertinente à la tâche (par exemple, un carré 
parmi les deux types de cercles présentés) ce qui aurait pour effet de solliciter les mécanismes 
d’orientation de l’attention d’évoquer une onde P3a.  
 
Nous avons d’abord tenté de recréer ce schéma dans la tâche de départ. Ainsi, le participant 
devait appuyer sur un bouton lorsqu’il voyait la cible apparaître. Lorsque le participant devait 
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donner une réponse qui était associée à la détection d’une non-cible rare et de couleur rare, le 
processus cognitif consistant à orienter l’attention vers cette non-cible (rare et non-pertinente) 
n’était pas suffisant pour évoquer la P3a. D’autres facteurs semblaient donc essentiels pour 
évoquer cette composante. Ainsi, les essais no-go qui ont été créés avaient deux 
caractéristiques spécifiques : ils étaient deux fois moins nombreux que les essais comportant la 
cible de couleur fréquente et ils devaient solliciter des mécanismes d’inhibition de la réponse. 
Le respect de ces caractéristiques a permis d’évoquer l’onde P3a. En effet, en ajoutant ces 
aspects, nous avons été en mesure d’évoquer une P3a très claire, culminant à Fz, entre 300 et 
350 ms, ce qui correspond à ce qui est décrit dans la littérature (Polich et al., 2004). Bien que 
ces caractéristiques semblent souligner l’importance de l’implication des régions préfrontales 
dans la génération de cette composante, la contribution exacte du fait d’inhiber une réponse 
reste à être précisée.  
 
4.2.3 : Atteintes neurométaboliques et objectivation des conséquences 
fonctionnelles  
Les changements neurométaboliques et microstructuraux qui prennent place suite à un TCCL 
et qui causent les diminutions de l’efficacité et de la vitesse des processus cognitifs ont pu être 
mis en évidence par la tâche créée.  
 
L’utilisation du paradigme électrophysiologique développé a permis de mettre en lumière le 
profil de récupération de l’attention visuospatiale après un TCCL. Ainsi, les résultats obtenus 
dans le cadre de cette thèse démontrent un profil de récupération différent en fonction des 
potentiels évoqués cérébraux étudiés. Alors que certains potentiels évoqués visuels précoces 
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étaient normaux après un TCCL (N1, P1), la P2 était atteinte, tout comme les composantes 
dites cognitives. Ainsi, l’onde P3a a démontré une amplitude augmentée en phase sous-aiguë, 
avec récupération partielle en phase chronique. L’amplitude de l’onde P3b était quant à elle 
diminuée en phase aiguë et n’était toujours pas de retour au niveau des participants contrôles 
en phase chronique. Ces profils de récupération étaient observables malgré des taux de succès 
à la tâche comparables aux sujets contrôles. De plus, la récupération des symptômes rapportés 
par les participants TCCL à l’ESPC-R suivait le profil de récupération des composantes 
électrophysiologiques, avec une présence marquée de symptômes (nombre rapporté et score 
total) pour le groupe en phase aiguë et une récupération incomplète pour le groupe en phase 
chronique. Ces résultats soulignent les limites que peut avoir l’entretien clinique axé sur la 
symptomatologie une fois la phase aiguë de récupération passée et nous montrent l’importance 
d’ajouter un ensemble de mesures précises, qui vont au-delà des symptômes rapportés et des 
mesures de vitesse de temps de réaction.   
 
En nous basant sur une étude publiée par Halterman et al. (2006), nous avons supposé que les 
processus d’orientation de l’attention visuospatiale seraient affectés peu de temps après un 
TCCL. En effet, ces auteurs ont démontré que les individus avec TCCL étaient plus lents que 
les participants contrôles à effectuer correctement une tâche d’orientation, surtout les parties 
de la tâche qui sollicitaient les fonctions exécutives. La composante N2pc reflète ces 
mécanismes, plus précisément les processus de filtres attentionnels qui permettent l’attention 
sélective vers la cible. Les résultats obtenus dans le cadre de cette étude ne montrent pas 
d’impact significatif du TCCL sur la N2pc. Une analyse visuelle de la figure 3 (présentée à la 
page 123 de cette thèse) permet toutefois de remarquer une légère diminution de cette 
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composante chez le groupe TCCL testé en phase subaiguë lorsqu’elle est comparée au groupe 
contrôle. Ce résultat est en accord avec l’étude précédente de De Beaumont et al. (2007) qui 
ne montrait pas d’effet significatif du TCCL sur cette composante chez des athlètes testés 9 
mois après avoir subi une commotion cérébrale et qui présentaient des antécédents de 
commotions multiples. La N2pc étant de très petite amplitude (souvent moins de 3 µV) est 
obtenue via une soustraction (essais controlatéraux moins essais ipsilatéraux) qui permet 
ensuite d’obtenir un score qui combine les variations de ces deux ondes. Il est donc possible 
qu’un plus grand nombre de participants aurait permis d’obtenir un résultat significatif pour 
cette composante. Ainsi, même une petite diminution de l’onde N2pc pourrait être 
significative sur le plan clinique. Le même profil de résultat est obtenu pour la SPCN, qui 
représente l’encodage du stimulus en mémoire visuelle à court terme. Les résultats obtenus 
pour la SPCN ne montraient pas d’effet inter-groupe significatif. Tout comme la N2pc, la 
SPCN est de très petite amplitude. Il n’est donc pas possible pour l’instant d’exclure que cette 
composante puisse être affectée par le TCCL.  
 
Une observation plus détaillée des résultats a permis d’identifier un décalage entre la N2pc et 
l’onde positive suivante, la Ptc. En effet, ce décalage présentait une tendance significative 
lorsque l’on comparait le groupe contrôle au groupe de participants TCCL testé en phase sous-
aiguë. La Ptc représenterait le processus utilisé pour isoler la cible une fois qu’elle a été 
identifiée parmi les distracteurs (Hilimire et al., 2010). La diminution de ce décalage entre la 
N2pc et la Ptc est un autre aspect qui vient soutenir l’hypothèse selon laquelle les processus 
dynamiques du déploiement de l’attention visuospatiale sont fragilisés après un TCCL. Ce 
mécanisme est diminué dans le groupe en phase subaiguë, mais est comparable au groupe 
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contrôle pour le groupe en phase chronique. Une telle fluctuation au niveau de ce processus 
spatio-temporel pourrait avoir d’importantes implications, surtout lorsque le clinicien doit 
prendre une décision concernant le retour au jeu d’un athlète par exemple. En effet, les sports 
de contacts impliquent de faire preuve d’excellentes habiletés visuospatiales (pour suivre le 
ballon par exemple ou encore pour éviter des mises en échec), de demeurer alerte et de 
répondre rapidement afin d’éviter des blessures. Sachant qu’un second TCCL subi à l’intérieur 
d’une courte période de temps peut engendrer des conséquences catastrophiques pouvant aller 
jusqu’à la mort de l’individu (McCrory, Davis, and Makdissi, 2012), le retour au jeu d’un 
athlète qui ne serait pas rétablit sur les plans cognitifs et neuropsychologiques pourraient avoir 
d’importantes conséquences pour sa santé.  
 
Bien que les résultats n’atteignent pas le seuil significatif, il est possible de noter une tendance 
à la récupération de ces mécanismes. Ainsi, alors que ces mécanismes semblent récupérer dans 
le groupe de sujet chronique, les résultats obtenus lors de l’étude de l’onde P3b nous montrent 
une diminution d’amplitude de cette onde ainsi que la présence de symptômes post-
commotionnels persistants durant la phase chronique. Les modèles animaux suggèrent que ces 
impacts pourraient être expliqués par la fragilité des cellules hippocampiques et de leurs 
relations avec les circuits atteints suite à un TCCL, qui sont impliqués dans la mise à jour de la 
représentation du stimulus présent en mémoire de travail visuelle lors de la tâche oddball 
(McAllister, 2001). 
 
Les résultats obtenus pour la P3a montrent également une altération à long terme pour ce qui 
est des processus d’orientation de l’attention. En effet, il appert que les participants avec un 
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TCCL (en phase sous-aiguë et en phase chronique) ont de la difficulté à désengager leur 
attention (comme le démontre l’amplitude plus élevée et plus étalée dans le temps) une fois 
qu’elle a été dirigée vers la cible. Ce résultat a également été obtenu pour les TCCL en phase 
sous-aiguë lors de la tâche neuropsychologique ciblant ce processus spécifique (c.f. D-KEFS: 
trail 4). En effet, cette tâche mesure la flexibilité cognitive, un processus qui permet d’engager 
et de désengager les ressources attentionnelles permettant ainsi d’alterner entre différents 
stimuli. Alors que les résultats à cette tâche neuropsychologique montraient une atteinte en 
phase sous-aiguë, les résultats de l’onde P3a montraient que ce processus de désengagement 
de l’attention demeurait atteint plus de six mois post-TCCL. Ces résultats soulignent 
l’importance de suivre adéquatement et avec des outils précis et spécifiques les personnes 
atteintes de TCCL, surtout lorsqu’elles souhaitent reprendre une activité qui demande des 
capacités de concentration ou encore des capacités à jongler entre plusieurs tâches (ex. : 
opérateur de machinerie lourde, sports de contacts, conduite automobile).  
 
Il semble donc que l’ajout d’une tâche complète, sensible et rigoureuse aux protocoles 
cliniques existants puisse fournir un éclairage unique sur les séquelles cognitives engendrées 
par un TCCL et ce, en permettant l’identification des altérations fonctionnelles complexes. 
Ces résultats montrent l’importance de mesurer différents aspects des processus de traitement 





4.2.4 : Implications de ces résultats sur le plan clinique  
Les résultats neuropsychologiques obtenus dans le cadre de cette étude sont représentatifs des 
données que l’on retrouve dans la littérature et qui peinent, de manière générale, à objectiver 
des déficits neuropsychologiques à long terme suite à un TCCL (Lange et al., 2012). Plusieurs 
de ces études utilisent des batteries neuropsychologiques simplifiées ou encore des tests 
informatisés qui n’évaluent que certaines fonctions ou encore, qui prétendent évaluer certaines 
fonctions cognitives alors qu’elles n’évaluent que certains aspects de celles-ci. Pensons entre 
autres au « IMPACT » qui prétend évaluer la mémoire alors qu’en fait, ce test évalue plutôt 
des processus de récupération sont évalués dans ce test, ces derniers étant très robustes aux 
atteintes cérébrales (Tombaugh, 1996; Gierok & Dickson, 2000; Rees, Tombaugh, Gansler & 
Moczynski, 1998). Les résultats obtenus lors d’une tâche de recherche visuelle (TEA 
Telephone Search) et présentés cadre de cette thèse démontrent d’ailleurs que l’utilisation de 
tâches plus sensibles peut permettre d’objectiver la présence d’atteintes cognitives à plus long 
terme après un TCCL. D’ailleurs, de récentes études ayant également utilisé des tâches 
neurocognitives plus sensibles et mesurant la vitesse de traitement de l’information, ainsi que 
la mémoire de travail ont pu mettre en évidence la persistance de déficits cognitifs suite à un 
TCCL (Dean and Sterr, 2013). De plus, des chercheurs ont démontré des atteintes 
neuropsychologiques après la survenue de TCCL multiples (deux et plus) (De Beaumont et al., 
2007, Thériault, De Beaumont, Tremblay, Lassonde, & Jolicoeur, 2011). 
 
Cette thèse vient démontrer qu’un seul TCCL semble suffisant pour altérer à moyen-long 
terme le fonctionnement cognitif de la personne atteinte. Alors qu’encore aujourd’hui, 
plusieurs débats sur l’existence du syndrome post-commotionnel ou encore sur la véracité des 
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effets à long terme des TCCL font rage (ex. : encéphalopathie traumatique chronique), ce type 
d’étude nous apparait comme étant nécessaire non seulement pour objectiver les impacts 
fonctionnels, mais aussi pour contribuer à développer de meilleurs outils de prévention et de 
rééducation.  
 
Sur le plan légal, les nombreuses poursuites par des professionnels que l’on voit maintenant 
apparaître dans le monde du sport nous montrent l’importance de développer rapidement des 
outils diagnostics cliniques précis et valides, des atteintes survenant tant lors de la phase aiguë 
que lors de la phase chronique. Actuellement, la seule façon de diagnostiquer 
l’encéphalopathie traumatique chronique (ETC) qui est causée par l’accumulation de TCCL 
est de procéder à l’autopsie du cerveau (McKee, Stein, Kiernan & Alvarez, 2015). La mort des 
personnes atteintes survient généralement après plusieurs années de souffrance cognitive 
(perte de mémoire, troubles de l’attention, désinhibition), physique (migraines récurrentes, 
atteintes motrices) et affective (changement de personnalité, dépression, anxiété, pensées 
suicidaires, abus de substances). Ces symptômes, invalidants pour la personne, mais aussi pour 
son entourage, sont actuellement impossibles à lier de façon formelle aux TCCL subis 
plusieurs années plus tôt, alors que la personne est toujours vivante. Au niveau sportif, 
certaines associations de joueurs comme la «National Football League (NFL)» tendent 
maintenant à reconnaître le lien entre l’ETC et l’accumulation de TCCL. Toutefois, pour les 
travailleurs, de nombreux agents payeurs nient encore la possibilité de séquelles cognitives ou 
affectives après un  ou plusieurs TCCL, mettant souvent la cause des atteintes sur des traits de 
personnalité ou encore sur des facteurs affectifs. Des outils diagnostics qui permettraient 
d’identifier ces atteintes cérébrales précocement seraient très utiles et permettraient d’établir 
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des plans d’intervention plus précis et mieux adaptés, offrant ainsi la possibilité d’améliorer la 
qualité de vie de ces personnes et de leurs proches.  
 
4.3 Limites  
4.3.1 La complexité méthodologique 
Bien que prometteuse d’un point de vue clinique, la tâche développée comporte quelques 
limites. La principale limite est causée par sa complexité méthodologique. En effet, pour que 
chaque composante soit évoquée, plusieurs conditions ont dû être créées à l’intérieur de la 
tâche. Il est donc possible que certains patients, même avec des atteintes cognitives très 
légères, puissent éprouver des difficultés à bien comprendre et à bien réaliser cette tâche en 
phase subaiguë de récupération. Toutefois, les taux de succès équivalents entre les différents 
groupes montrent que les patients testés en phase subaiguë ont bien compris la tâche qui leur 
était demandée. De plus, les taux de succès élevés pour toutes les conditions de la tâche 
laissent supposer que seuls les patients très sévèrement atteints ne seraient pas en mesure de 
bien participer à celle-ci.  
 
Afin de recueillir les composantes électrophysiologiques d’intérêt, les nombreuses conditions 
de la tâche ont rendu l’explication de cette dernière parfois laborieuse. Le bloc composé 
d’essais de pratique s’est avéré nécessaire pour tous les participants et leur a permis de se 
familiariser avec les différentes conditions de la tâche. Toutefois, bien que les consignes aient 
été bien assimilées au moment de répondre aux différents blocs de test, les participants avaient 
de la difficulté à diviser leur attention entre le fait de faire la tâche, de s’empêcher de cligner 
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des yeux durant les essais et de rester alerte en dépit de l’ambiance sombre et calme du 
contexte d’évaluation. Au moment des analyses, plusieurs essais ont dû être rejetés étant 
donné la présence importante d’artefacts (i.e. clignements des yeux, ondes alpha dues à 
l’endormissement de certains sujets).  
 
Une autre source importante d’artefacts engendrée par la nature même de la tâche a été la 
présence de mouvements oculaires horizontaux. En effet, la cible étant latéralisée par rapport 
au point de fixation, de nombreux participants ont eu de la difficulté à éviter de bouger les 
yeux vers la celle-ci. Encore une fois, bien que les participants étaient avertis du fait qu’ils 
devaient garder les yeux sur le point de fixation, de nombreux essais ont dû être rejetés afin de 
ne pas contaminer la N2pc. En effet, les mouvements horizontaux des yeux créent un fort 
potentiel électrique susceptible d’induire une fausse négativité en postérieur, rendant difficile 
l’interprétation subséquente de la composante.  
 
4.3.2 Devis transversal et taux d’attrition 
L’objectif de cette thèse était initialement de suivre la récupération de l’attention visuospatiale 
au moyen d’un devis longitudinal lors duquel les participants ayant subi un TCCL seraient 
testés à 3 mois et 1 an post-trauma. La réalité clinique a toutefois rendu difficile la réalisation 
de cet objectif. En effet, les difficultés de recrutement, la rigueur des critères d’inclusion et 
d’exclusion, ainsi que la complexité du protocole expérimental a fait en sorte que nous avons 
adopté un devis de type transversal.  
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4.3.3 Durée  
Tout d’abord, bien que l’objectif de cette thèse était de développer un outil diagnostique 
simple, complet et rapide, le temps requis pour la complétion du protocole expérimental était 
néanmoins d’environ 2,5 heures lorsqu’on incluait les mesures neuropsychologiques. Le 
protocole électrophysiologique prenait quant à lui environ 45 minutes pour la pose des 
électrodes et 30 minutes pour accomplir la tâche, selon la vitesse et le niveau de symptôme des 
participants ayant subi un TCCL. Bien que cette tâche nous ait permis de récolter plusieurs 
informations en une seule séance, les participants qui avaient subi un TCCL et qui étaient 
évalués durant la phase subaiguë de récupération présentaient des difficultés à compléter le 
nombre d’essais obligatoires. En effet, les participants TCCL demandaient fréquemment des 
pauses et certains devaient discuter entre les blocs d’essais pour diminuer la présence de signal 
alpha, associé à un état de relaxation intense.  
 
De plus, afin de limiter les effets de fatigue sur la validité des mesures obtenues pour les 
différentes tâches, nous avons contrebalancé au hasard la passation du protocole 
électrophysiologique et les tâches neuropsychologiques. Chez les participants TCCL qui 
devaient accomplir la tâche après les tâches neuropsychologiques, il est possible que la fatigue 
cognitive et autres symptômes aient pu nuire à la qualité du signal et des résultats obtenus.  
4.3.4 Le sexe des participants à travers les groupes  
Il est possible de noter que dans l’étude clinique réalisée auprès de participants atteints d’un 
TCCL en phase aigue et en phase sub-aigue, la proportion d’hommes dans ce dernier groupe 
était nettement supérieure que celle présente dans le groupe de participants testés en phase 
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aigue ou encore que celle du groupe contrôle. Il s’agit ici d’une limite de notre étude qui 
devrait faire l’objet d’une attention particulière dans de futurs travaux.  
4.3.5 Le passé sportif des participants  
Au moment de débuter cette étude, la recherche au niveau des commotions cérébrales chez les 
sportifs en était encore à ses balbutiements. Ainsi, peu de données soulignaient les impacts 
maintenant connus des commotions cérébrales sur le cerveau des athlètes. Nous n’avons donc 
pas inclus dans les critères de sélections un historique du passé sportif des sujets sélectionnés 
pour nos études. Or, des études récentes tendent à démontrer que  le nombre important de 
coups à la tête reçu par les joueurs de football, notamment, n’est pas sans conséquence, non 
seulement sur l’intégrité à long terme des structures cérébrales (McKee et al, 2009), mais 
également sur le fonctionnement du cerveau à court terme (Poole & al., 2015; Abbas et al., 
2015). Une étude longitudinale incluant des mesures de niveau de base pré-saison réalisée 
auprès de onze joueurs de football de niveau secondaire a permis de mettre en lumière la 
présence d’altérations au niveau du fonctionnement cognitif de joueurs qui ne présentaient 
pourtant aucun signe clinique de commotion cérébrale (Breedlove et al., 2012). Ces données, 
obtenues au moyen de l’imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle (IRMf) durant une 
tâche de mémoire de travail, montraient ainsi des diminutions du signal au niveau du cortex 
préfrontal dorsolatéral et du cervelet chez quatre joueurs qui n’avaient pourtant subi aucune 
commotion durant la saison. Ces joueurs, qui portaient tous des accéléromètres intégrés à leur 
casque, montraient un nombre de coups à la tête reçu plus élevé que les joueurs qui ne 
présentaient pas ces altérations métaboliques. La force des coups enregistrés était également 
plus élevée, la moyenne se situant à plus de 80g. Les résultats d’IRMf de ces joueurs 
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s’avéraient comparables à ceux des joueurs qui avaient reçu un diagnostic de commotion 
cérébrale durant la saison (Breedlove et al., 2012). 
 
À la lumière de ces études, nous croyons que les prochains travaux sur les TCCL devraient 
inclure le passé sportif des participants, même s’il ne s’agit pas de professionnels. Il devient 
primordial selon nous d’arrimer les données recueillies au niveau des commotions cérébrales, 










































Cette thèse a permis de démontrer l’intérêt d’utiliser un protocole électrophysiologique unique 
dans l’étude de différentes fonctions cognitives atteintes après un TCCL, en phase aiguë et en 
phase chronique. Toutefois, la complexité du paradigme, l’incompatibilité des différentes 
composantes étudiées en terme de nombres d’essais nécessaires aux analyses ainsi que la 
charge cognitive inhérente à l’exécution adéquate de la tâche ont contribué à la perte de 
nombreux sujets étant noté le nombre élevé d’artefacts ainsi qu’à un taux d’attrition important. 
Malgré ceci, nous avons pu mettre en évidence la présence d’atteintes cognitives objectivables 
suggérant une dysfonction au niveau des dynamiques spatio-temporelles de l’attention, de 
l’orientation de l’attention et de la mémoire de travail, à court et/ou à long terme après le 
TCCL. Ces résultats sont en accord avec les résultats aux tests neuropsychologiques, surtout 
en phase subaiguë mais également en phase chronique, et la symptomatologie présentée par 
les participants. De plus, les potentiels évoqués cérébraux nous ont permis d’objectiver la 
présence d’atteintes cognitives qui présentaient des profils de récupération différents, 
témoignant ainsi de la complexité de la blessure et de l’importance d’étudier le lien que ces 
processus entretiennent entre eux.  
 
De prochains travaux devraient donc viser à développer ce type d’outils diagnostics et 
pronostics, qui ciblent plusieurs étapes de processus cognitifs complexes afin de s’assurer 
qu’ils permettent de bien objectiver le large éventail de séquelles cognitives pouvant 
apparaitre suite à un TCCL. La combinaison de techniques d’imageries dynamiques (SPECT, 
IRM de diffusion) et de l’électrohysiologie permettrait selon de nous de valider des marqueurs 
spécifiques à cette blessure, rendant ainsi le diagnostic des séquelles plus précis à court mais 
aussi à long terme. Ce type d’outil gagnerait également à faire l’objet d’une validation à 
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grande échelle (développement de normes en utilisant la technique de moyennage) ou encore, 
d’être utilisé comme niveau de base du fonctionnement cognitif chez les personnes pratiquant 
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